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Introduzione 
 
 
L’idea di questa tesi è nata dal percorso di studi avvenuti durante le lezioni di neuroanatomia e dalle 
lezioni sulla prevenzione dell’invecchiamento dovuto all’attività fisica. 
Ho basato questa ricerca, secondo i principi di plasticità che il nostro Sistema Nervoso è capace di 
svolgere; in letteratura ho trovato numeroso ricerche, anche abbastanza recenti, sulla plasticità del 
Sistema Nervoso e sui fattori che la inducono. Uno di questi è proprio l’attività fisica, mio campo di 
lavoro e di ricerca.  
 Si discute da secoli se l’invecchiamento sia un processo fisiologico o sia di per sé una malattia, e se 
vi sia o meno un limite tra l’invecchiamento e le malattie invecchiamento-associate, che quasi 
sempre lo accompagnano. 
Neppure i filosofi (Seneca, Giovenale, Terenzio) avevano dubbi: per loro valeva il sillogismo 
“niente di ciò che è in questo mondo è perfetto; vita e salute sono cose di questo mondo; vita e 
salute non sono perfette”; quindi, se la salute non era perfetta, ci doveva essere malattia. Cicerone, 
che era un uomo politico e di per se molto più prudente, sapeva quanto fosse difficile convivere con 
la certezza di essere “mangiati” da una malattia che lentamente, giorno dopo giorno, a partire dai 30 
anni di età, consuma le funzioni del nostro corpo e ci accompagna lungo tutto il decorso della vita e 
nel lungo percorso dell’invecchiamento, portandoci  alla fragilità e infine alla morte.  Così, nel suo 
“De Senectute”, si guarda bene dal dire apertamente che l’invecchiamento è una malattia …. si 
limita solo a suggerire alle persone anziane di comportarsi come se fossero malate! 
L’aumento della longevità è certamente un fatto positivo, ma non è privo di inconvenienti, perché 
fino ad oggi non abbiamo contrastato la velocità di progressione dell’invecchiamento, che non è 
cambiata,  ma abbiamo solo combattuto i fattori che provocano la scomparsa dei più anziani, che 
sono più deboli e fragili. L’invecchiamento biologico, più che un fattore di rischio, è una vera e 
propria concausa di tutte le malattie che sono dette età-associate e invece dovrebbero chiamarsi 
invecchiamento-associate. Si spiega così l’attuale, progressivo aumento della prevalenza delle 
patologie cardio e cerebrovascolari, dei tumori, del diabete, delle malattie neurodegenerative ecc.  
Il progredire della scienza e dell’innalzamento dell’età media con conseguente aumento delle 
aspettative di vita, ha portato si ad allungare la vita agli anziani, grazie alla cura delle loro patologie 
e del loro invecchiamento, ma ha anche portato ad un cambiamento socio-economico non 
indifferente nella popolazione. 
Il risultato finale è sotto gli occhi di tutti: allungando soprattutto il periodo estremo della vecchiaia, 
spesso fatto di fragilità e di non-autosufficienza, grazie ai successi della medicina, sono divenuti 
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sempre più numerosi gli anziani disabili costretti a ricorrere al ricovero in case di riposo o a 
assistenza medica privata, con grande sofferenza umana e costi sociali e finanziari che rischiano di 
diventare insostenibili. 
Da questa evidenza possiamo dedurre che non dovremmo più soffermarci a combattere le singole 
patologie invecchiamento-associate, ma dovremmo tentare di contrastare l’invecchiamento stesso. 
Visto che queste patologie vivono e nascono solo a causa dell’invecchiamento, ritardando 
quest’ultimo, riusciremmo a ritardare anche l’insorgenza delle malattie invecchiamento-associate; 
questo ci permetterebbe di allontanare nel tempo l’insorgere della disabilità e quindi della non 
autosufficienza, con un miglioramento dello stato sociale e con una riduzione dei costi sanitari non 
indifferente. 
Il lavoro che ho svolto sulla prevenzione del declino cognitivo nell’anzianità, è stato ispirato sempre 
dalla consapevolezza di non voler sconfinare nel campo medico o nel campo fisioterapico, questo 
dettato dal fatto che, proprio le ricerche scientifiche, hanno dimostrato come nell’invecchiamento il 
fattore genetico conti ben poco (30%), rispetto allo stile di vita (70%), e da queste evidenze si 
comprende come sia necessario progettare un programma di attività fisica professionale e adattato, 
che abbia come obbiettivo finale la battaglia contro l’invecchiamento. 
Questo è il compito che un laureato in Scienze Motorie con laurea Magistrale nelle attività fisiche 
adattate deve svolgere con professionalità e metodi scientifici, dimostrando quello che la scienza ha 
già affermato. 
Ci sono ormai prove certe, tramite studi, che hanno consentito di comprendere i meccanismi di 
azione dei principali interventi anti-invecchiamento ad oggi noti: la restrizione dell’apporto 
calorico; l’esercizio fisico; l’assunzione di acidi grassi polinsaturi; l’ingestione e assimilazione degli 
antiossidanti racchiusi nei colori di frutta e verdura.   
Per questo credo sia importante concepire l’invecchiamento non come una causa derivata 
dall’accumulo delle molte patologie e dagli insulti che il nostro corpo ha subito nel tempo, ma come 
una malattia che incomberà nella logica fisiologia del processo di vita e che le malattie a lei 
associate, non sono causa dell’invecchiamento ma ne fanno loro stesse parte. Per questo non 
possiamo più ragionare sulla cura della singola malattia invecchiamento-associata, ma dovremo 
arrivare alla radice del problema e stravolgere quella che è la base sulla quale si poggia la 
complicanza pervenuta e cioè l’invecchiamento in senso stretto del termine. 
La generalizzazione poco prima descritta, non entra nel merito delle varie tipologie di 
invecchiamento dei vari distretti anatomici, questo perché la discussione di questa tesi riguarda un 
settore ben noto alla medicina e al settore sanitario pubblico, ed è quello del declino cognitivo 
invecchiamento-associato. 
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La capacità del SN di modificarsi in risposta agli stimoli esterni, ha permesso di studiare tale 
comportamento anche nei soggetti affetti da patologie, che sono diventati disabili, per livelli di 
bassa disabilità o alta disabilità. 
Una fattore patologico molto frequente che compare nell’invecchiamento, sono le demenze dovute 
al declino cognitivo, queste (tra le più comuni: Alzheimer, Parkinson, Demenze vascolari)incidono 
con alte o basse disabilità e creano una difficoltà di vita, non solo destinata al soggetto colpito, ma 
anche al mondo affettivo che lo circonda. 
Il declino cognitivo, rappresentato per maggioranza dalla malattia di Alzheimer, porta ogni anno 
migliaia di persone a dover affrontare quello che è il susseguirsi di un deterioramento nervoso, che 
forse, se fosse stato preso in tempo, avrebbe ritardato o alleviato la malattia. 
Partendo dunque dalle conoscenze scientifiche sulla plasticità del SN e da come l’attività fisica ne 
sia un fattore altamente stimolante, credo che sia importante affrontare quest’ultima come un vero e 
proprio farmaco, in grado non solo di ridurre drasticamente i costi della sanità pubblica, ma anche 
di agire in prima persona sulla prevenzione primaria e sulla prevenzione secondaria delle malattie 
invecchiamento-associate del declino cognitivo negli anziani; è possibile lavorare anche su un 
protocollo di ginnastica conservativa, che funga da tampone a ulteriori peggioramenti delle 
condizioni di vita del soggetto afflitto da tale male, delineando così un terzo tipo ti prevenzione, 
detto appunto prevenzione terziaria (limita i danni della malattia e cerca di mantenere lo stato di 
aggravamento, di solito questa prevenzione si utilizza in soggetti funzionalmente lesi con forme di 
malattia cronicizzata, per questo, spesso in questa fase, si preferisce l’intervento riabilitativo del 
fisioterapista). 
In questa tesi verranno spiegati tutti i principi fisiologici della plasticità nervosa, come la 
neurogenesi induce il miglioramento delle capacità cognitive e come l’attività fisica sia il farmaco 
principale per tale stimolazione e si procederà nell’elaborazione di un programma di attività fisica 
basato sulla ginnastica preventiva e conservativa per il declino cognitivo negli anziani.  
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Capitolo 1 
 
 
 
 
Cenni di anatomia del Sistema 
Nervoso e Muscolare 
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Per sistema nervoso si intende l'unità morfo-funzionale caratterizzata da un tessuto altamente 
specializzato nell'elaborazione di segnali bioelettrici. L’elaborazione di tali segnali permette di 
controllare e di comandare l’intero organismo, coordinando tra di loro tutti gli altri sistemi 
permettendo il regolare svolgimento della vita. 
Riceve gli stimoli dall’ambiente esterno e da quello interno, li analizza e gli elabora in modo da 
poter produrre una risposta adeguata e coordinata con gli organi effettori. 
Ha anche un’importante funzione endocrina, caratterizzata dalla presenza di particolari cellule 
nervose, disposte in particolari zone del cervello, in particolare nell’ipotalamo, che producono 
ormoni 
Il Sistema Nervoso è composto dal Sistema Nervoso Cerebro-Spinale, a sua volta composto dal 
Sistema Nervoso Centrale (SNC) e dal Sistema Nervoso Periferico (SNP), i quali hanno il compito 
di collaborare alla ricezione degli stimoli, alla loro elaborazione e a creare una risposta ad essi; dal 
Sistema Nervoso Autonomo o Simpatico che si divide in Sistema nervoso Ortosimpatico e 
Parasimpatico, con il compito di controllare la maggior parte delle funzioni involontarie (funzione 
della vita vegetativa). 
 
1.1    Tessuto Nervoso   
                                                                                                     
 
Il Sistema Nervoso è costituito dal tessuto nervoso, tal tessuto di sostegno che costituiscono la glia 
(nevroglia) e dai vasi sanguigni; il tessuto nervoso è composto da cellule nervose (neurone) e da fi-
bre nervose (neurite). Il tessuto nervoso è costituito da una rete comunicante di cellule nervose, che 
sono le unità funzionali e strutturali del Sistema Nervoso. 
Istologicamente parlando, descriviamo il neurone come cellula tipica del sistema nervoso, capace di 
recepire, generare e trasmettere del-
le informazioni sottoforma di im-
pulsi elettrici; la loro capacità di 
comunicazione di pende dalle loro  
proprietà chimico fisiche. 
Il neurone è composto da un corpo 
cellulare (soma o pirenoforo) con-
tenente il citoplasma e il nucleo, 
dal soma si dipartono numerosi 
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prolungamenti che si chiamano dendriti e un singolo prolungamento, nato dal cono di emergenza 
del soma, chiamato assone (neurite). Questi prolungamenti del soma prendono rapporti con altri 
prolungamenti di altre cellule nervose, la maggior parte dei dendriti si rapporta con medesimi den-
driti delle altre cellule, ma in questi rapporti dobbiamo distinguere le varie connessioni sinaptiche.  
 Connessioni dendro-dendritiche 
 Connessioni  dendro-assoniche 
Il percorso dell’assone prevede anche rami collaterali e ramificazioni in prossimità della sua termi-
nazione, che si conclude con il terminale sinaptico (bottone sinaptico o formazione dilatata). Anche 
l’assone può avere diversi tipi di connessioni sinaptiche: 
 Connessioni asso-assoniche 
 Connessioni asso-dendritiche 
I dendriti rappresentano l’apparato di ricezione dell’impulso nervoso, ricevendolo da un altro neu-
rone o da un recettore secondario, o l’apparato di trasmissione dell’impulso in direzione del corpo 
cellulare. 
L’impulso nervoso viaggia sottoforma di potenziale d’azione percorrendo l’assone dal soma verso 
la terminazione sinaptica, in questa zona il segnale elettrico si trasforma in segnale chimico, perché 
il passaggio da un terminale all’altro è separato dalla fessura intersinaptica che per far proseguire il 
messaggio deve essere attraversata da una sostanza (neurotrasmettitore o mediatore chimico) 
responsabile della trasmissione dell’informazione. 
Nel SNC, i copri cellulari dei neuroni, i dendriti e il tratto prossimale dell’assone, insieme ai termi-
nali assonici che provengono dalle altre regioni, formano la sostanza grigia, nella quale agglomerati 
di neuroni formano i cosiddetti nuclei. 
La sostanza bianca è costituita dai fasci degli assoni ricoperti si sostanza mielinica. 
Questa caratteristica disposizione della sostanza grigia all’interno e della sostanza bianca all’interno 
è caratteristica di tutto il SNC, tranne in tre regioni nelle quali la disposizione è invertita; queste tre 
regioni sono dette centro di integrazione e sono composti dalla corteccia cerebrale, dalla corteccia 
cerebellare e dalla lamina quadrigemina del mesencefalo, facenti parte rispettivamente del  telence-
falo, cervelletto e mesencefalo. 
I neuroni necessitano di una classificazione in base alla loro morfologia (numero di prolungamenti 
che originano dal pirenoforo) e alla loro funzionalità (tipo di impulso trasportato). 
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1.2    Classificazione morfologica dei neuroni 
 
 Neuroni unipolari : hanno un solo prolungamento che è l’assone, sono i recettori primari 
specializzati per ricevere stimoli (es. recettori visivi della retina). 
 Neuroni bipolari (a V a T o pseudounipolari) : possiedono due prolungamenti un assone e un 
dendrite, i quali inizialmente originano dal pirenoforo in posizione opposta, in seguito di-
ventano divergenti (a V) per proseguire in pseudounipolari, per poi allontanarsi in posizioni 
opposte divenendo a T. Quest’ultimi si ritrovano nei gangli spinali situati lungo le radici po-
steriori dei nervi spinali. 
 Neuroni multipolari : sono caratterizzati da due o più dendriti e un assone, possono essere ad 
assone lungo (I tipo di Golgi) o ad assone breve (II tipo di Golgi), i primi sono in maggio-
ranza nel midollo spinale, i secondi nell’encefalo. 
 
1.2.1 Classificazione funzionale dei neuroni: 
 Neuroni sensitivi: trasportano l’impulso in senso centripeto (dalla periferia al SNC), sono 
anche chiamati neuroni afferenti. 
 Neuroni motori: trasportano l’impulso in senso centrifugo (dal SNC alla periferia), sono an-
che chiamati effettori e efferenti. 
 Neuroni associativi: gli’interneuroni  sono cellule nervose disposti a catena (minimo tre) po-
sizionati in maniera intermedia tra un neurone ed un altro. 
Entrambi i tipi di neuroni della classificazione funzionale, possono essere somatici  nel caso in 
cui ricevano l’impulso dal tessuto muscolare scheletrico, o viscerali se ricevono l’impulso dal 
tessuto muscolare liscio. 
La maggior parte dei neuroni è di tipo multipolare, perché hanno le maggiori capacità di tra-
smissione e di integrazione del segnale nervoso. 
L’efficienza e la velocità della trasmissione del segnale nervoso è caratterizzata dalla presenza o 
meno di mielina disposta sull’assone della cellula nervosa, ma la guaina mielinica non è la sola 
a completare la struttura degli assoni della sostanza bianca, di fatti sono presenti anche le Cellu-
le di Schwann che nel SNP danno poi origine alla guaina mielinica. La guaina mielinica è com-
posta da esili lamine concentriche di lipidi e proteine che avvolgono a spirale l’assone e sono 
derivanti dall’avvolgimento della citomembrana degli oligodendrociti negli assoni del SNC. 
9 
 
 
Nel SNP ogni cellula di Schwann forma la guaina mielinica che, insieme alla guaina di Sch-
wann, viene interrotta a intervalli regolari dai nodi di Ranvier, a livello dei quali l’assone si pre-
senta rivestito unicamente da piccoli processi interdigitati delle cellule di Schwann, i segmenti 
assonici che vanno da un nodo di Ranvier all’altro sono detti internodi e sono di lunghezza va-
riabile che va ad abbreviarsi in prossimità della terminazione assonica. 
Gli stessi assoni mielinizzati del SNC hanno nodi di Ranvier e spazzi internodali ma, a differen-
za delle cellule di Schwann, ogni cellula oligodendrocita fornisce il rivestimento mielinico a 
numerosi assoni contemporaneamente. 
L’impulso nervoso viaggia sulla guaina mielinica e nel punto in cui incontra i nodi di Ranvier si 
possono avere anche delle depolarizzazioni di membrana; questa tipologia di conduzione 
dell’impulso nervoso è detta conduzione saltatoria. La conduzione continua, tipica delle fibre 
amieliniche, è più lenta e più dispendiosa. 
 
1.3  Sinapsi 
 
La capacità di trasmissione del segnale nervoso avviene in due forme  di conduzione: la conduzione 
assonica che avviene nella cellula nervosa stessa e la trasmissione sinaptica che consente la 
trasmissione di un impulso da una cellula nervosa ad un’altra, questo interscambio 
dell’informazione avviene nella sinapsi. 
Esistono due tipi di sinapsi: 
1. Sinapsi elettrica: più rara nel SNC, caratterizzate dalla presenza di canali formati da 
molecole appartenenti alla membrana delle due cellule, questi canali possono essere attraversati da 
correnti ioniche che sono molto più rapide e bidirezionali. 
2. Sinapsi chimiche: caratterizzate dalla liberazione di un neurotrasmettitore, contenuto 
all’interno delle vescicole sinaptiche del terminale assonico pre-sinaptico, le molecole vengono 
liberate nello spazio che si interpone tra un terminale assonico (pre-sinaptico) e l’altro (post-
sinaptico, questo spazio è detto  vallo sinaptico. Il mediatore chimico si lega con specifici recettori 
posti sulla membrana post-sinaptica, questo legame modifica la conformazione del recettore e ha 
come risultato finale il cambiamento del potenziale della membrana post-sinaptica (eccitazione se si 
verifica una depolarizzazione o inibizione se si verifica una iperpolarizzazione). Il 
neurotrasmettitore per eccellenza è l’acetilcolina , ma tra i più comuni troviamo anche le 
monoamine (serotonina, adrenalina, noradrenalina, dopamina), inoltre vanno considerati anche il 
glutammato, l’acido gamma-aminobutirico (GABA), la glicina, l’istamina, l’adenosina. 
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La sinapsi più classica è quella che avviene tra il terminale assonico pre-sinaptico e i dendriti o il 
corpo cellulare dell’elemento post-sinaptico (sinapsi asso-dendritica e sinapsi asso-somatica). 
 
1.4 Sistema Nervoso Centrale 
Il Sistema Nervoso Centrale è definito come l’insieme delle formazioni nervose contenute 
all’interno della cavità cranica e del canale vertebrale, è costituito dall’encefalo e dal midol-
lo spinale. 
Una ulteriore suddivisione caratterizza nello specifico le varie formazioni del SNC, il midol-
lo spinale accolto nel canale vertebrale prosegue cranialmente con il tronco encefalico a sua 
volta suddivisibile in ponte, bulbo e mesencefalo; proseguendo per gradi e riferendoci alla 
vita embrionale,  le parti dorsali del bulbo e del ponte, danno origine al cervelletto, mentre la 
parte dorsale del mesencefalo da origine alla lamina quadrigemina; questi vengono definiti, 
insieme al telencefalo (emisferi cerebrali), centri soprassiali. Il telencefalo si sviluppa a par-
tire dalla porzione più cefalica del primitivo tubo neurale, è caratterizzato da due emisferi 
cerebrali. Nella parte centrale del telencefalo, rimane compresa una parte che dalle caratteri-
stiche sia soprassiali sia assiali, questa porzione è detta diencefalo. 
 
1.4.1. Midollo spinale: 
Accolto nel canale vertebrale è in diretta continuazione con l’encefalo, lungo mediamente 
44 cm, giunge fino all’altezza del corpo della seconda vertebra lombare. 
Attraverso il grande foro occipitale, il MS si continua cranialmente con il midollo allungato 
(porzione più caudale dell’encefalo), inferiormente il MS si restringe nel cono midollare, da 
cui apice deriva il filum terminale, esile legamento fibroso costituitosi dalla fusione delle tre 
meningi che si salda alla faccia posteriore del coccige mediante il legamento coccigeo. Tale 
legamento, insieme alla continuazione craniale con il midollo allungato, diventano impor-
tanti mezzi di fissità per il midollo spinale. 
All’interno del canale vertebrale il MS è ricoperto dalla protezione di tre lamine connettivali 
concentriche, le meningi spinali; quella a più stretto contatto con il MS è la pia madre, più 
esternamente troviamo l’aracnoide e dura madre, tra pia madre e aracnoide troviamo uno 
spazio detto spazio sub-aracnoideo dove troviamo il liquido cefalorachidiano,  tra aracnoide 
e dura madre c’è uno spazio detto infradurale. 
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Il MS morfologicamente presenta due importanti rigonfiamenti, cervicale che si estende fino 
a C1 C2-C1, quello lombare si estende da T9 a L1, questi due rigonfiamenti sono dovuti alla 
presenza di fibre nervose deputate all’innervazione degli arti, rispettivamente superiori e in-
feriori. 
Il MS è caratterizzato da solchi longitudinali che lo percorrono per tutta la sua lunghezza, i 
solchi presenti lateralmente rappresentano l’origine apparente dei nervi spinali, le radici an-
teriori (funzione motoria) dei nervi spinali sono caratterizzate da neuroni provenienti da neu-
roni effettori del MS destinati a innervare i muscoli scheletrici (motoneuroni somatici) o la 
muscolatura liscia e le ghiandole (neuroni visceroeffettori). Le radici posteriori (funzione 
sensitiva)sono invece costituite da assoni provenienti  dai neuroni pseudounipolari posizio-
nati nei gan-
gli spinali e 
diretti al 
MS, da cui 
partono le 
informazioni 
sensitive 
raccolte in 
periferia . 
La struttura 
del Midollo 
Spinale è ca-
ratterizzata 
da sostanza grigia disposta al centro , circondata dalla sostanza bianca in posizione periferi-
ca; centralmente il MS è percorso da un canale detto canale ependimale che si proseguirà nel 
tronco encefalico per aprirsi nella cavità del quarto ventricolo, all’interno di questo canale è 
presente il liquor. 
La sostanza grigia risulta costituita da colonne di neuroni, mentre la sostanza bianca è carat-
terizzata da fasci di fibre nervose, prevalentemente mieliniche, che trasportano 
l’informazione in salita o in discesa. 
Se sezioniamo trasversalmente il MS notiamo una tipica forma ad “H” della sostanza grigia 
dove le sue “ali o braccia” formano le corna anteriori e posteriori, in questa  sostanza  tro-
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viamo  neuroni raggruppati per la maggior parte in nuclei, che si differenziano in nuclei so-
matomotori e nuclei visceroeffettori, nuclei sensitivi e nuclei associativi. 
I nuclei somatomotori contengono i motoneuroni, contenuti nella testa delle corna anteriori, 
forniscono fibre per la muscolatura striata scheletrica; si distinguono in motoneuroni α (in-
nervano le fibre striate dei muscoli scheletrici) e motoneuroni ϒ(innervano i fusi neuromu-
scolari). 
I nuclei visceroeffettori contengono i neuroni effettori viscerali e si trovano nella base delle 
corna anteriori, sono detti anche neuroni pre-gangliari perché mandano le loro fibre pre-
gangliari ai gangli periferici da cui originano le fibre post-gangliari  dirette alla muscolatura 
involontaria. 
I nuclei associativi comprendono i neuroni funicolari dell’apparato intersegmentale, alcuni 
di loro inviano fibre che attraversano la commessura del MS, sono perciò chiamati neuroni 
commessurali della sostanza grigia. 
I nuclei sensitivi sono composti dai neuroni funicolari dell’apparato di connessione e costi-
tuiscono i nuclei sensitivi della sostanza grigia, localizzati nel corno posteriore.  
La sostanza bianca è suddivisa in tre cordoni, rispettivamente in posizione anteriore (vie 
motrici effettrici), posteriore(vie sensitive) e laterale (entrambe i fasci); all’interno di ogni 
cordone si possono individuare fibre mieliniche a decorso orizzontale e altre a decorso verti-
cale. 
Le fibre orizzontali, che decorrono nelle radici dei nervi spinali, sono fibre radicolari ante-
riori o posteriori, mentre quelle che si portano nella metà controlaterale del midollo spinale 
attraversano la commessura bianca e prendono il nome di fibre commessurali. 
Le fibra a decorso verticale sono invece le funicolari , originate sia dai neuroni funicolari 
che dalla sostanza grigia del midollo spinale, che da neuroni extramidollari .  
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1.4.2. Nervi spinali 
Ogni nervo spinale risulta dall’unione di una radice anteriore motrice e una posteriore sensitiva. 
Ogni nervo presenta un’origine 
apparente e una reale. Le radici 
anteriori hanno la loro origine 
apparente nel solco antero-
laterale del midollo spinale e 
l’origine reale nel corno anterio-
re della sostanza grigia del mi-
dollo spinale. Essa risulta costi-
tuita dalle fibre motrici somati-
che, provenienti dai motoneuro-
ni e dirette alla muscolatura 
scheletrica volontaria e dalle fi-
bre effettrici viscerali, prove-
nienti dai neuroni visceroeffettori che sono dirette ai gangli del sistema nervoso simpatico, dai 
quali nasceranno fibre post-gangliari dirette alla muscolatura involontaria.  
La radice posteriore ha la sua origine apparente nel solco postero-laterale e l’origine reale nei 
gangli spinali, situati su ciascuna radice posteriore, quindi fuori dal midollo spinale. Essa è a sua 
volta costituita da fibre provenienti dai  neuroni gangliari pseudounipolari a T, provvisti di un 
prolungamento periferico e di un prolungamento  centrale. 
Il tratto periferico, una volta uscito dal ganglio, prosegue nel nervo spinale e raggiunge i recetto-
ri periferici, mentre il tratto centrale (costituito dall’assone) entra nel midollo spinale per andare 
a costituire i fasci ascendenti del midollo spinale. 
1.4.3. Encefalo : 
Costituito da : tronco encefalico, cervelletto e cervello propriamente detto. 
Tronco encefalico : costituito dal bulbo (midollo allungato), dal ponte e dal mesencefalo è di-
sposto tra il midollo spinale (sua continuazione), inferiormente e il ponte, superiormente. Si po-
ne all’altezza del grande foro occipitale, rostralmente si continua con il diencefalo, mentre dor-
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salmente con il quarto ventricolo e il cervelletto, che si connette al tronco encefalico mediane i 
peduncoli cerebellari. 
 Bulbo: è la diretta continuazione del midollo spinale, separato dal ponte per mezzo 
dell’incisura ventrale detta solco bulbopontino, si caratterizza nella sua superficie ven-
trale per la presenza delle piramidi bulbari (costituite da fasci di fibre piramidali che por-
tano impulsi motori somatici ai motoneuroni del TE e del MS), la quale parte caudale, è 
a sua volta caratterizzata dalla decussazione delle piramidi, dove circa l’80% delle fibre 
passa da destra verso sinistra e viceversa. Questa decussazione è importante dal punto di 
vista funzionale poiché lesioni al di sopra dell’incrocio, causano paralisi nell’emi lato  
opposto del corpo, mentre se la lesione avvenisse al di sotto della decussazione la parali-
si sarebbe omolaterale. Altra caratteristica del Bulbo è la presenza di una protuberanza 
ovoidale sulla superficie laterale, questa è detta oliva bulbare, che racchiude un gruppo 
di neuroni importanti per la connessione con il cervelletto (nucleo olivare inferiore), 
l’importanza del nucleo olivare inferiore è legata alla coordinazione dei movimenti, in 
quanto la perdita dei suoi neuroni porta a patologie degenerative del SNC dette atassie, 
caratterizzate appunto da disturbi della coordinazione dei movimenti. 
Nel Bulbo si assiste a un cambiamento progressivo nella disposizione della sostanza gri-
gia e della sostanza bianca; a partire dal bilbo si conserva una struttura simile a quella 
del MS, mentre la parte restante ha una morfologia nettamente diversa. Infatti, proce-
dendo cranialmente, si assiste a un progressivo attraversamento di fibre mieliniche nei 
confronti della sostanza grigia, che causano uno scompaginamento della sua struttura. In 
rapporto con i nervi sponali troviamo anche i nuclei propri del Tronco Encefalico, che 
hanno funzione di stazione lungo le vie ascendenti sensitive e discendenti effettrici, per 
il collegamento con le altre parti del SNC.  
 Ponte : presenta una faccia ventrale a forma di ponte con una depressione mediana detta 
solco basilare, che accoglie l’omonima arteria, dorsalmente il ponte si continua nei pe-
duncoli cerebellari  medi, via di passaggio per le fibre afferenti ed efferenti dal cervellet-
to. Nella parte di Ponte chiamata piede, ci sono i nuclei basilari del ponte o nuclei ponti-
ni, importanti per le loro connessioni che ricevono da vaste aree della corteccia cerebrale 
(fibre corticopontine) ed efferenti verso il cervelletto (fibre pontocerebellari), che lo rag-
giungono tramite fibre che prendono il nome di fibre muscoidi. Nel piede ci sono anche 
le fibre corticospinali, che insieme alle fibre corticonucleari dirette ai nuclei somatomo-
tori del TE costituiscono la via piramidale a proposito del bulbo del MS. Nella parte di 
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ponte chiamata tegmento vi troviamo i nuclei cocleari ventrali, che ricevono impulsi udi-
tivi dal nervo acustico. 
 Mesencefalo : formazione più craniale del TE, la sua superficie ventro-laterale presenta 
i peduncoli cerebrali, separati sulla linea mediana dalla fossa interpeduncolare, nella cui 
porzione rostrale si trova un area detta sostanza perforata posteriore, per la presenza di 
piccoli vasi che la attraversano. La superficie laterale è delimitata dal decorso del tratto 
ottico, un fascio di fibre nervose che fa parte delle vie ottiche. La superficie dorsale del 
mesencefalo presenta quattro protuberanze rotondeggianti, due tubercoli quadrigemelli 
superiori e due inferiori, che nel loro insieme formano la lamina quadrigemina (tetto ot-
tico). Il tubercolo superiore è una stazione delle vie ottiche ed è connesso con il dience-
falo, mentre il tubercolo inferiore è una stazione delle vie acustiche ed è connesso con un 
altro nucleo del diencefalo. Importante funzione di connessione del mesencefalo è quella 
della connessione interna tra il quarto ventricolo e il terzo ventricolo, per mezzo 
dell’acquedotto mesencefalico di Silvio. 
Il tegmento mesencefalico è caratterizzato dal nucleo rosso,  localizzato nella porzione 
rostrale del mesencefalo, dorsalmente alla sostanza nera. Esso riceve impulsi dal cervel-
letto  )fibre cerebellorubre), tramite fibre che decorrono nel peduncolo cerebellare supe-
riore ed è inoltre collegato sia con il talamo che con le corna anteriori del midollo cervi-
cale, tramite il fascicolo rubrospinale, intervenendo nella regolazione degli automatismi  
motori. 
 
1.5. Cervelletto : 
Organo considerato fondamentale per la sua regolazione del tono muscolare e per la pianificazione 
e coordinazione dei movimenti, è tuttavia diventato sempre più evidente il suo ruolo nella realizza-
zione di importanti processi cognitivi, grazie alle sue numerose connessioni con il telencefalo. 
È situato dorsalmente al TE al quale è collegato tramite i peduncoli cerebellari, situato inferiormen-
te ai poli occipitali degli emisferi cerebrali, si presenta in forma di grosso ovoide a maggior asse tra-
sversale, schiacciato sull’asse verticale. La faccia superiore presenta sulla linea mediana un rilievo 
che prende il nome di verme superiore, la faccia inferiore è interrotta da una profonda incisura 
chiamata verme inferiore in continuità con il verme superiore, mentre le due masse cerebellari che 
stanno ai lati del verme costituiscono gli emisferi cerebellari. La superfcie del cervelletto è solcata 
da fessure trasversali che lo suddividono il lobi. Quella dorso-laterale sperara il lobo posteriore dal 
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lobo flocculonodulare che rappresenta la parte più antica del cervelletto. 
 
Il cervelletto è costituito da sostanza grigia stratificata in superficie a formare una corteccia, mentre 
internamente è formata da sostanza bianca, che va a formare il centro midollare dove troviamo i nu-
clei propri del cervelletto. 
 La corteccia cerebellare presenta tre strati di neuroni che dal più profondo verso la superficie si 
suddividono in: 
1. Strato dei granuli (cellule di Golgi e dei Granuli) 
2. Strato delle cellule di Purkinje 
3. Strato molecolare 
È importante considerare che l’assone delle cellule di Purkinje rappresenta le uniche fibre che esco-
no dalla corteccia cerebellare, mentre gli assoni delle altre cellule corticali sono coinvolti solo in 
connessioni intracorticali. 
All'interno della sostanza bianca sono presenti quattro nuclei di sostanza grigia. Dal più mediale al 
più laterale sono il nucleo del fastigio, i due nuclei globosi, il nucleo emboliforme e il nucleo denta-
to. 
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La corteccia 
cerebellare 
comprende due tipi 
di fibre afferenti 
eccitatorie, le fibre 
rampicanti e le fibre 
muscoidi, cinque 
tipi di neuroni 
cerebellari ovvero i 
neuroni dello strato 
dei granuli, le 
cellule stellate 
esterne, le cellule a 
canestro, le cellule 
del Golgi e le cellule del Purkinje, da cellule gliali e da vasi sanguigni. Le cellule dei granuli sono 
neuroni eccitatori che utilizzano glutammato, mentre gli altri quattro tipi di neuroni sono inibitori e 
utilizzano in prevalenza GABA.  
 Le fibre rampicanti sono fibre eccitatorie che originano dal nucleo olivare inferiore e raggiun-
gono il cervelletto tramite il fascio olivocerebellare. Ciascuna fibra del fascio olivocerebellare 
da origine mediamente a 10 fibre rampicanti che salgono nello strato dei granuli spesso vicine 
al pirenoforo delle cellule del Purkinje poi, giunte a livello dei dendriti delle cellule del Purkinje 
si arborizzano a formano numerose sinapsi con le loro spine dendritiche. 
 Le fibre muscoidi originano dai fasci spinocerebellari, trigeminocerebellari, reticolocerebellari e 
pontocerebellari. Nella sostanza bianca emettono numerosi rami collaterali che si portano all'in-
terno di diverse lamelle, ciascuno di essi possiede numerose terminazioni a grappolo dette roset-
te di fibre muscoidi, che formano sinapsi con le cellule dei granuli nello strato dei granuli for-
mando i glomeruli cerebellari. 
 Le cellule dei granuli sono le cellule più numerose del cervelletto.. Si trovano all'interno dello 
strato dei granuli che deve il suo nome a loro. Ognuno emette da tre a cinque dendriti che pren-
dono contatto con le terminazioni a grappolo delle fibre muscoidi formando i glomeruli cerebel-
lari. Le cellule dei granuli possiedono un solo assone che attraversa la corteccia cerebrale sino 
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allo strato molecolare dove si ramifica a T formando le fibre parallele. Le fibre parallele decor-
rono parallelamente all'asse maggiore della lamella cerebellare in cui si trovano per diversi mil-
limetri e sono costellate di strutture globulari che formano sinapsi sulle spine dendritiche delle 
cellule del Purkinje, con le cellule stellate esterne, con le cellule a canestro e con quelli delle 
cellule del Golgi. Ciascuna fibra parallela contrae centinaia o migliaia di sinapsi con una singo-
la cellula del Purkinje. Le cellule dei granuli sono neuroni eccitatori e nelle loro sinapsi utiliz-
zano glutammato. 
 Le cellule a canestro possiedono un pirenoforo che si trova nella parte più profonda dello strato 
molecolare. Sono interneuroni inibitori che possiedono un'arborizzazione dendritica moderata-
mente ramificata su cui formano sinapsi alcune fibre parallele, essa è perpendicolare all'asse 
maggiore della lamella. Le cellule a canestro ricevono sinapsi assosomatiche anche da rami ri-
correnti degli assoni delle cellule del Purkinje, dalle fibre rampicanti e dalle fibre muscoidi. Gli 
assoni delle cellule a canestro sono caratterizzati da un rapporto inversamente proporzionale tra 
il loro diametro e la distanza dal pirenoforo; si trovano in profondità nello strato molecolare, al-
cuni loro rami decorrono perpendicolarmente e altri parallelamente all'asse della lamella in cui 
si trovano, ed attraversano le arborizzazioni di almeno una decina di cellule di Purkinkje rag-
giungendo una lunghezza di qualche millimetro. Sono state così chiamate perché i rami collate-
rali dei loro assoni si affiancano ai dendriti delle cellule del Purkinje per poi formare una rete di 
fibre a canestro attorno ai corpi e all'assone di queste cellule. 
 Le cellule stellate sono piccoli neuroni dalla forma stellata che si trovano nello strato molecola-
re della corteccia cerebellare. Possiede un'arborizzazione dendritica scarsamente ramificata, 
mentre i loro assoni decorrono perpendicolarmente all'asse maggiore della lamella in cui si tro-
vano. Gli assoni fanno sinapsi con l'albero dendritico delle cellule del Purkinje. I dendriti delle 
cellule stellate ricevono terminazioni sinaptiche eccitatorie dalle fibre parallele delle cellule dei 
granuli. 
 Le cellule del Golgi sono neuroni dal grosso pirenoforo, che si trova nella zona superficiale del-
lo strato dei granuli. Possiedono un albero dendritico dall'ampia arborizzazione che si estende 
significativamente, a differenza di quello delle cellule del Purkinje, su tutte e tre le dimensioni 
con proporzioni simili. L'albero dendritico si porta sino allo strato molecolare. L'arborizzazione 
assonica delle cellule del Golgi si estende nello strato dei granuli e qui forma sinapsi dette glo-
meruli cerebellari con le fibre muscoidi. Le fibre parallele contraggono sinapsi con il loro albe-
ro dendritico, ma possono ricevere anche rami ricorrenti dalle cellule di Purkinje, da fibre ram-
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picanti o da fibre muscoidi. L'estensione dell'albero dendritico e dell'arborizzazione assonica è 
simile in queste cellule. 
 Le cellule del Purkinje sono grossi neuroni il cui corpo è situato nell'omonimo strato. Sono di-
sposte ad intervalli piuttosto regolari al suo interno e possiedono un albero dendritico fittamente 
arborizzato che prende origine da uno o due dendriti primari e che si porta fino allo strato mole-
colare, dove contrae migliaia di sinapsi per mezzo di numerose spine dendritiche con le fibre 
parallele delle cellule dei granuli. I dendriti delle cellule di Purkinje contraggono sinapsi me-
diante spine dendritiche più tozze con le fibre rampicanti. Ricevono sinapsi inibitorie dalle cel-
lule stellate, dalle cellule a canestro e da rami ricorrenti di assoni di altre cellule del Purkinje. Il 
citoplasma delle cellule di Purkinje possiede un reticolo endoplasmatico rugoso molto superfi-
ciale rispetto alla membrana plasmatica e molto sviluppato, associato a molti mitocondri e ribo-
somi. Gli assoni delle cellule di Purkinje originano dal loro lato basale e si dirigono verso lo 
strato dei granuli per poi penetrare nella sostanza bianca. Contraggono sinapsi assoassoniche 
con le cellule a canestro. Ciascun assone emette rami ricorrenti che formano sinapsi con le cel-
lule a canestro (assosomatiche), le cellule di Golgi (assosomatiche o assoassoniche) e altre cel-
lule di Purkinje (assodendritiche o assoassoniche). Il resto dell'assone si ricopre di guaina mie-
linica nella sostanza bianca e poi si ramifica diffusamente dirigendosi verso i nuclei del cervel-
letto o i nuclei vestibolari. 
 
1.6. Diencefalo : 
Insieme al telencefalo costituisce il cervello propriamente detto, è situato al centro dei due emisferi 
cerebrali che lo avvolgono quasi interamente.  
All’interno del diencefalo si trova il terzo ventricolo, una fessura sagittale che lo divide in due metà 
simmetriche. Il limite di demarcazione tra diencefalo e telencefalo è costituito da un piano passante 
per il forame di comunicazione tra il terzo ventricolo e i ventricoli laterali degli emisferi cerebrali 
(forame interventricolare di Monrò). 
Caratterizzato da numerose formazioni nucleari, il diencefalo contribuisce e partecipa a numerose 
funzioni. Il talamo, che costituisce i 4/5 del diencefalo, è la stazione dove tutte le vie sensitive 
(tranne quella olfattiva e quella ottica) si interrompono prima di raggiungere la corteccia cerebrale. 
Le fibre che dal talamo si portano alle varie aree telencefaliche (proiezioni talamo-corticali), sono 
necessarie per regolare lo stato di attività elettrica cerebrale misurabile con l’elettroencefalogramma 
e quindi nell’attivare uno stato di veglia o di sonno.  
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La parte ventrale del diencefalo è caratterizzata dalla presenza dell’ipotalamo, che regola le ghian-
dole endocrine (tramite l’ipofisi a cui è strettamente legato), dell’equilibrio idrosalino, della pres-
sione arteriosa, della temperatura corporea e di molte altre funzioni della vita vegetativa che 
nell’insieme garantiscono l’omeostasi dell’organismo. Può inoltre intervenire anche nel controllo 
delle attività motorie involontarie; è capace di regolare l’attività del Sistema Nervoso Simpatico con 
particolare importanza nell’attivazione del nucleo ipotalamico anteriore. Un’altra funzione impor-
tante dell’ipotalamo è quella per il controllo dell’alimentazione 
Nel complesso le formazioni nucleari del diencefalo non sono solo il talamo e l’ipotalamo, ma pos-
siamo apprezzare anche l’epitalamo, il metatalamo (formato dai corpi geneticolati mediali e laterali 
che sono formazioni nucleari intercalate lungo le vie ottiche e acustiche) e il subtalamo (stazione 
delle vie motrici extrapiramidali); fanno parte rispettivamente dell’ipotalamo e dell’epitalamo, due 
formazioni endocrine dette neuroipofisi ed epifisi. 
 
1.7. Telencefalo: 
formato in gran parte dai due emisferi cerebrali, è costituito dalla corteccia cerebrale o telencefalica, 
al di sotto della quale si trova il centro semiovale formato da sostanza bianca nella quale sono com-
presi i nuclei della basa, indispensabili per l’esecuzione dei movimenti volontari. In profondità è 
presente in ogni emisfero  un ventricolo laterale contenente liquido cefalorachidiano. 
La superficie è caratterizzata da solchi e scissure, le prime sono incisure di scarsa profondità che de-
limitano aree dette circonvoluzioni cerebrali, le seconde sono incisure più profonde che segnano il 
confine tra ampie aree emisferiche detti lobi (frontale, parietale, temporale, occipitale, dell’Insula e 
limbico). 
La caratteristica principale del telencefalo è la particolare conformazione e funzionalità della strati-
ficazione della sua corteccia cerebrale, formata da neuroni stratificati, ma che nel complesso forma-
no disomogeneità rispetto alla corteccia cerebellare, ma presentando lo stesso aree con una struttura 
diversa per numero di strati cellulari. Sono stati classificati 6 strati della corteccia, che dal più su-
perficiale al più profondo sono:  
1. Strato plessiforme o molecolare 
2. Strato delle piccole cellule piramidali (strato granulare esterno) 
3. Strato delle medie e grandi cellule piramidali (strato piramidale esterno) 
4. Strato granulare interno 
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5. Strato delle cellule piramidali giganti (strato piramidale interno) 
6. Strato delle cellule polimorfe o fusiformi 
Si possono inoltre riconoscere 3 aree cerebrali alle quali sono state associate determinate caratteri-
stiche funzionali: 
1. Aree sensitive e motorie primarie 
2. Aree sensitive e motorie secondarie 
3. Aree associative 
Nelle aree sensitive primarie ha luogo la percezione cosciente degli stimoli elementari, in altre si 
proiettano le vie specifiche (ottiche, acustiche, gustative, olfattive). L’area sensitiva primaria più 
estesa è quella per la sensibilità somatica generale (corteccia somatosensoriale), localizzata nella 
circonvoluzione post-centrale del lobo parietale. In essa è possibile riconoscere una rappresentazio-
ne somatotopica della periferia, ovvero la sensibilità somatica di varie parti del corpo viene rappre-
sentata in porzioni della circonvoluzione post-centrale ben precisi e definiti (Humunculus Sensiti-
vus). 
La corteccia motoria primaria, svolge un ruolo nell’esecuzione dei movimenti volontari ed è preva-
lentemente localizzata nella circonvoluzione precentrale del lobo frontale. 
L’area visiva primaria, permette il riconoscimento degli oggetti percepiti visivamente; l’area acusti-
ca primaria interviene nella percezione discriminativa e cosciente dei suoni; l’area olfattiva è 
l’unica area che non riceve afferenze talamiche. 
Ci sono anche aree sensitive secondarie, implicate nella codificazione e decodificazione degli sti-
moli sensitivi, permettendo il loro riconoscimento in seguito all’attribuzione di un significato allo 
stimolo sulla base dell’esperienza (lesioni di queste aree non interferiscono con la percezione deg 
Li stimoli, ma compromettono la capacità di riconoscere il significato).  
Possiamo trovare anche aree dette pre-motorie, che producono un effetto motorio grossolano che 
coinvolge contemporaneamente vari segmenti corporei. 
La somma delle varie aree sensitive e motorie primarie e secondarie costituisce meno della metà 
della superficie corticale totale. 
La restante superficie costituisce l’insieme delle aree associative, delle quali se ne distinguono tre: 
area associativa sensitiva (Area di Wernicke); area associativa motoria; area associativa limbica. 
L’area di Wernicke è indispensabile per la memorizzazione e la comprensione del significato delle 
parole in relazione al bagaglio culturale dell’individuo, se questa area venisse lesa, il soggetto può 
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emettere parole che risultano però sconnesse da ciò che egli vorrebbe dire e sconnesse rispetto al 
contesto della comunicazione. 
L’area associativa motoria è indispensabile per la programmazione dei movimenti, per la formula-
zione del pensiero astratto e più in generale per la formulazione delle attività cognitive superiori. In 
questa area si trova l’area di Broca, importante per l’esecuzione motoria del linguaggio, scritto e 
parlato, se questa area venisse lesa, il soggetto non sarebbe in grado di palrare, ma sarebbe in grado 
di comprendere quanto gli viene detto. I disturbi conseguenti alle lesioni dell’area di Broca sono 
detti afasie motorie, mentre quelli dovuti alla lesione dell’area di Wernicke sono detti afasie senso-
riali. 
 
1.8. Funzioni cognitive superiori : 
Le cortecce cerebrali dei due emisferi sono in comunicazione l’una con l’altra, mediante le fibre del 
corpo calloso, e dalla commessura anteriore. Attraverso le fibre commessurali molte informazioni 
ricevute da un emisfero vengono trasferite anche all’altro, pertanto la memoria delle esperienze vis-
sute viene depositata in entrambi gli emisferi. Poiché la maggior parte delle informazioni sia sensi-
tive sia motorie decorre attraverso vie nervose crociate, le funzioni dell’emisfero sinistro trovano 
corrispondenza nella metà destra del corpo e viceversa. 
L’analisi delle attività mentali superiori, svolta dalle aree associative, mette in particolare evidenza 
come il flusso di informazioni sensoriali sia fondamentalmente nell’esecuzione del gesto motorio e 
degli stati emozionali che, a loro volta, influenzano la pianificazione motoria e l’immagazzinamento 
di tracce mnemoniche. 
Le formazioni appartenenti al Sistema Limbico rappresentano un complesso di centri e vie tra le più 
primitive del cervello, dal quale dipendono lo stato emotivo e le relazioni che ne derivano, oltre che 
la formazione della memoria recente e nella regolazione delle risposte viscerali. 
Non possiamo tralasciare in questo scritto un cenno sulla formazione ippocampale, diventata una 
componente principale del sistema limbico. Fortemente implicata nel consolidamento mnemonico, 
la sua precedenti all’asportazione, suggerendo così la compromissione della memoria recente. 
asportazione infatti comporterebbe un grave deficit nell’immagazzinare nuove informazioni, mentre 
si conservano le tracce mnestiche 
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Capitolo 2 
 
 
Anatomia dell’apparato neuro-
muscolare 
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Un muscolo è costituito da migliaia, se non addirittura da milioni, di fibre muscolari, disposte perfi-
no in serie nei muscoli più lunghi. L’insieme di questi elementi contrattili innervati da un unico mo-
toneurone che lo controlla prende il nome di unità muscolare, mentre in associazione anche con il 
motoneurone che lo controlla prende il nome di unità motoria. 
In genere un muscolo scheletrico è innervato da un centinaio di motoneuroni, i quali vengono così a 
dare, presso il corno ventrale del midollo spinale, un addensamento allungato chiamato nucleo mo-
tore; in definitiva troveremo un nucleo motore contente diversi motoneuroni innervanti il muscolo. 
L’assone di ogni motoneurone fuoriesce dal midollo spinale nella radice ventrale di un nervo spina-
le o da dal tronco encefalico in un nervo cranico, fino a quando, il nervo periferico, si assottiglierà 
mano a mano sempre di più nel suo decorso fuori dal nevrasse, giungendo al muscolo specifico adi-
bito al suo controllo, entrandovi e ramificandosi abbondantemente fino ad innervare da 100 a 1000 
fibre. 
Tranne che durante l’ontogenesi, ogni fibra muscolare è innervata da un solo motoneurone e la loro 
connessione funzionale si configura in una sinapsi chimica abbastanza grande, mediata dal neuro-
trasmettitore acetilcolina (Ach), detta placca neuromuscolare o motrice. 
Il potenziale d’azione condotto dal motoneurone fino alla sua terminazione neuritica provoca il rila-
scio di questo neurotrasmettitore in quantità tale da depolarizzare la membrana post-sinaptica della 
fibra muscolare, fino al valore di soglia per il quale si genera un potenziale d’azione. 
L’acetilcolinesterasi, mediante una veloce decomposizione idrolitica, dona nuovamente al muscolo 
la capacità per generare un nuovo potenziale d’azione. 
Tutte le fibre muscolari innervate dallo stesso motoneurone rispondono in modo fedele e sincroniz-
zato ad ogni suo potenziale d’azione. 
la forza di contrazione di un’unità motoria è legata al genere e al numero di fibre muscolari che la 
costituiscono. 
Sia nelle contrazioni volontarie, che nelle contrazioni riflesse, le unità motrici vengono reclutate se-
condo un preciso ordine prefissato: sulla base della dimensione del motoneurone, per cui a parità di 
intensità di corrente sinaptica, ma in caso di diversa grandezza, sarà il motoneurone più piccolo, 
avente maggiore resistenza, ad essere reclutato per primo, raggiungendo presto la soglia di eccita-
zione sinaptica, ma in caso di motoneuroni più grandi, vengono reclutati più tardi progressivamente 
al crescere della loro dimensione via via che aumenta l’ampiezza degli impulsi da cui sono raggiun-
ti. 
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2.1. Giunzione neuromuscolare e sue funzionalità: 
La zona di contatto sinaptico tra la fibra nervosa motrice somatica e la fibra muscolare striata sche-
letrica, attraverso cui viene trasmesso l’impulso contrattile, viene chiamata placca motrice, in pros-
simità della quale la fibra nervosa perde il rivestimento mielinico e si dirama in svariate terminazio-
ni che sinapteranno con la rispettiva unità muscolare. 
I muscoli hanno particolari recettori che mandano il segnale ai centri nervosi, detti propriocettori; 
questi comprendono fusi neuromuscolari e organi tendinei di Golgi, deputati all’espressione di ri-
flessi motori che rappresentano risposte motorie stereotipate e involontarie agli stimoli, influenzan-
do così lo stato di contrazione del muscolo stesso, quali il riflesso miotattico e l’alternata contrazio-
ne dei muscoli flessori ed estensori durante il movimento. 
I fusi neuromuscolari sono corpuscoli disposti parallelamente alle fibre muscolari, sono rivestiti da 
una capsula connettivale, contenente un piccolo fascio di fibre muscolari specializzate dette fibre 
intrafusali. 
Queste fibre sono innervate sia da fibre sensitive sia da fibre motrici; le fibre sensitive penetrano nel 
corpuscolo dopo aver perso il rivestimento mielinico e si espandono secondo due modalità : le ter-
minazioni sensitive primarie si dispongono a spirale intorno alla zona equatoriale del fuso; le termi-
nazioni sensitive secondarie si arborizzano in corrispondenza delle estremità polari del fuso. Le fi-
bre motrici o ϒ terminano nella regione contrattile , ossia nelle zone polari delle fibre intrafusali. 
I fusi sono registratori di cambiamento dello stato di tensione, cioè della forza esercitata su un og-
getto dal muscolo in contrazione, o l’allungamento dei muscoli in cui sono accolti. La velocità con 
cui queste modificazioni si verificano, tramite un meccanismo riflesso, regolano il tono del muscolo 
(stato costante di contrazione o rilascio nelle condizioni di riposo e stato della postura). 
Lo stimolo capace di stimolare i fusi neuromuscolari avviene tramite la distensione della regione 
equatoriale, mentre la contrazione del muscolo ne provoca l’inibizione. Lo stiramento del fuso in 
seguito a quello del muscolo di appartenenza è di tipo passivo, mentre quello della regione equato-
riale del fuso, seguente alla contrazione della sua estremità polari provocata dall’eccitazione dei 
motoneuroni ϒ, è di tipo attivo. 
La distensione passiva del fuso, attivante il circuito ϒ o attiva , stimola le terminazioni sensitive del 
corpuscolo che mandano le informazioni propriocettive ai motoneuroni α, i quali esercitano una re-
golazione eccitatoria delle fibre extrafusali dello stesso muscolo e dei muscoli sinergici che si con-
traggono con accorciamento delle fibre intrafusali. Nel frattempo, rami collaterali delle fibre sensi-
tive innervanti il midollo spinale attivano interneuroni per l’azione inibitoria sui motoneuroni α 
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proiettanti ai muscoli antagonisti che si rilasceranno garantendo e agevolando l’azione dei muscoli 
agonisti che continueranno la loro contrazione. 
La fine della scarica sui motoneuroni α da parte delle fibre intrafusali per aumento della tensione, 
riporta il muscolo e il fuso allo stato di rilasciamento iniziale, pronti per una nuova stimolazione. 
Questo procedimento è chiamato co-attivazione α-ϒ e permette di assistere e migliorare la contra-
zione del muscolo. 
Gli organi tendinei di Golgi sono recettori posizionati nella giunzione muscolo-tendinea, ovvero 
nella zona di contatto tra fibre muscolari e fibre tendinee, disposti in serie rispetto alle fibre musco-
lari extrafusali.  
Questi organuli sono sensibili alla variazione di tensione del tendine e quindi del muscolo, regi-
strando lo stiramento e la contrazione muscolare. 
Se un muscolo in contrazione produce una certa quantità di tensione, la fibra sensitiva proietta sui 
motoneuroni α dell’antimero midollare ipsilaterale, i quali eserciteranno azioni contrarie a quelle 
provocate nello stesso antimero dell’attivazione del fuso neuromuscolare. Praticamente vi è il fuso 
che stimola il muscolo agonista (quello in azione) e i sinergici, blocca quello antagonista, mente 
l’organo tendineo di Golgi inibisce il muscolo agonista e attiva l’antagonista. 
Durante lo stiramento, vengono stimolati sia i fusi neuromuscolari, che gli organi tendinei di Golgi, 
durante la contrazione del muscolo, invece, i fusi restano inattivi, mentre gli organi tendinei di Gol-
gi sono stimolati. 
Da questo si deduce che il movimento è dovuto dalla co-attivazione αϒ. 
Una parte dei segnali dagli organi tendinei di Golgi è trasferita al cervelletto, un’altra parte è trasfe-
rita al talamo e alla corteccia somatosensoriale primaria. Gli organi tendinei avrebbero anche un 
ruolo di protezione dei confronti del muscolo, essendo deputati a frenare una eccessiva tensione che 
possa condurlo alla rottura, informando i centri superiori sull’entità della contrazione muscolare e 
correggendo il livello di contrazione in corso per superarne la resistenza. 
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Capitolo 3 
 
 
Plasticità neuro-anatomica del 
sistema nervoso 
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Partendo dal presupposto che le strutture che fanno parte dell’apparato nervoso deputate al controllo 
motorio, così come la muscolatura, hanno forti capacità adattive, esistono capacità fisiologiche, me-
taboliche o biochimiche, di queste, di rispondere alle variazioni delle condizioni esterne. 
Queste modificazioni o risposte, se si protraggono nel tempo, sono soggette anche a modificare la 
struttura, morfologica e funzionale dei vari elementi nervosi. 
La modificazione della morfologia nervosa, in conseguenza dell’adattamento dell’organismo alle 
variazioni delle condizioni esterne, rientra nel processo della plasticità neuroanatomica e oltre a ve-
rificarsi normalmente per far fronte, ad esempio alla ripetizione e all’apprendimento di determinati 
atti motori, come avviene durante l’allenamento in molteplici discipline sportive, può manifestarsi 
anche in condizioni patologiche per compensare una precedente lesione o trauma. 
Se volessimo trovare una definizione alla plasticità anatomica, diremo che: è l’abilità di un sistema 
di ottenere nuove funzioni trasformando i suoi elementi costitutivi e la sua rete di connessioni inter-
ne. 
La plasticità neuronale, elenca questi meccanismi cellulari e molecolari, insieme alle modificazioni 
anatomiche strutturali e ultrastrutturali, che avvengono durante le varie fasi dello sviluppo ontoge-
netico. 
La proprietà del sistema nervoso di potersi modellare nella morfologia e nell’attività in risposta a 
svariati eventi (esperienze), al fine di venire in contro a specifiche esigenze, correlate all’ambiente, 
allo stile di vita, al comportamento e alla dieta, è infatti alla base sia delle sue capacità funzionali, 
come quelle di apprendimento cognitivo e motorio, sia del suo stesso sviluppo. 
La comprensione della plasticità neuroanatomica necessita di un cenno riguardante l’ontogenesi 
dello sviluppo neuronale, solo così potremmo avere le basi per comprendere le capacità di modifi-
cazione e sviluppo delle connessioni nervose. 
Le numerose indagini volte a stabilire quanto la programmazione del destino neuronale del SNC dei 
mammiferi, risalga al momento in cui la cellula si è divisa dal polo ventricolare, hanno evidenziato 
come nei mammiferi il destino delle cellule nervose sia fortemente regolato dall’interazione con 
l’ambiente esterno; solo il romboencefalo lo escludiamo da questa deduzione, perché sembrerebbe 
essere più predefinito. 
In alcune aree del SNC, specialmente in quelle deputate alla realizzazione di differenti modalità 
comportamentali tra i due sessi, il destino delle cellule nervose è regolato da ormoni. 
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3.1. Fattori regolanti la crescita neuronale: 
Durante lo sviluppo, gli assoni delle cellule nervose, sono capaci di prolungarsi per notevoli distan-
ze contraendo sinapsi con specifiche cellule che risiedono in regioni ricche di altre possibili cellule 
bersaglio. 
Il meccanismo cardine alla base della crescita assonale verso un bersaglio appropriato, sembrerebbe 
consistere in una “navigazione attiva” verso tale target, durante la quale l’assone incontra svariati 
fattori chimici. 
L’estremità di un assone in fase di espansione, detto cono di crescita, permette all’assone di dirigersi 
verso il giusto bersaglio; questo procedimento sembra essere mediato dal contatto di specifici se-
gnali molecolari presenti in zona, con recettori posizionati sulla superficie del cono di crescita. Que-
sto legame induce cambiamenti dell’attività di proteine di legame che si uniscono con l’actina, alte-
rando sia il ciclo di sintesi e scissione di actina, sia il contatto di questi con la miosina, regolando in 
definitiva l’avanzamento dei coni di crescita. Altre molecole di adesione prevalentemente deputate 
ad orientare la direzione di estensione del cono di crescita sono quelle legate alla matrice extracellu-
lare, che permettono l’adesione tra la cellula e il substrato. Queste grosse glicoproteine extracellula-
ri, sembrano svolgere un ruolo anche nella migrazione lontano dal midollo spinale delle cellule del-
la cresta neurale. 
Il premio Nobel Ramòn y Cayal, ipotizzò una teoria di un modello di sviluppo del cono, secondo la 
quale esisterebbe un gradiente chimico attrattiv,o originato per emissione di molecole da parte del 
bersaglio stesso; questo gradiente regolerebbe la direzionalità della crescita assonale solo nel caso 
in cui intercorresse una breve distanza tra il corpo cellulare e il proprio bersaglio. Nel caso di grandi 
distanze tra il soma cellulare e gli appropriati bersagli, i coni di crescita non vengono guidati da i 
segnali provenienti dai loro target finali, ma dall’interazione con bersagli intermedi come cellule 
segnaletiche di percorso o “ guidepost cells”, che permettono all’assone che si sta distendendo , de-
viazioni di traiettoria di un corretto orientamento, oppure tramite la costruzione di contatti sinaptici 
temporanei con bersagli intermedi, come i neuroni della sottoplacca, nel caso della crescita degli as-
soni provenienti dal corpo genicolato negli stadi precoci dello sviluppo del sistema visivo  di mam-
mifero. 
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3.2. Sviluppo sinaptico: 
 
Per studiare e comprendere la formazione sinaptica, useremo il modello della giunzione neuromu-
scolare scheletrica dei vertebrati, osservando che durante lo sviluppo si instaurano dei contatti si-
naptici iniziali, tra il cono di crescita di un assone motorio in fase di avvicinamento ed il miotubo, 
precursore della fibra muscolare scheletrica. 
Questi contatti, che consistono in un abbondante rilascio spontaneo di acetilcolina (Ach) da parte 
del cono ed in un conseguente aumento dell’ampiezza del potenziale di depolarizzazione postsinap-
tico nel miotubo, si trasformano in pochi minuti in sinapsi funzionanti. 
In conclusione possiamo affermare che alla base del processo che porta all’instaurarsi di una giun-
zione neuromuscolare funzionante, vi sia uno scambio chimico duraturo tra la terminazione assona-
le del neurone presinaptico e la membrana postsinaptica della fibra muscolare. 
Oltre all’importanza del percorso ontogenetico di sviluppo del SN, dobbiamo spendere qualche pa-
rola sull’importanza dei fattori che regolano la crescita di questo, questo ci sarà utile in futuro per 
comprendere meglio il principio della plasticità nel SN. 
 
3.3. Ruolo dei fattori di crescita nello sviluppo nervoso: 
 
Si ipotizza che la sopravvivenza delle cellule nervose in via di sviluppo dipenda dall’esistenza di 
sostanze trofiche fornite dal tessuto bersaglio, tramite la scoperta del fattore di crescita nervosa 
(NGF). 
Nel caso in cui venisse rilasciato l’NGF, mediante l’utilizzo di una pipetta presso un lato del cono di 
crescita, l’espansione di questo si orientava verso l’area dove tale fattore era presente a più alti li-
velli. Il ruolo dell’NGF si limita all’attrazione e sopravvivenza di alcuni processi assonali e alla de-
generazione di altri a livello del bersaglio stesso.  
Oltre all’NGF, sono stati individuati altri fattori neurotrofici quali : fattore neurotrofico encefalo-
derivato (BDNF) importante per la vitalità neuronale; la neurotrofina-3 (NT-3) implicata nella so-
pravvivenza e maturazione di assoni di vari classi neuronali; la neurotrofina-4 (NT-4) localizzata 
nelle cellule uovo immature dell’ovaio il cui ruolo è tutt’ora sconosciuto. 
Possiamo comprendere l’importanza di questi fattori neurotrofici dagli esempi di denervazione sul 
neurone sinaptico, la mancanza di questi fattori rilasciati dal target e guidati dall’assone verso il pi-
renoforo, sembrano indurre gli effetti dell’assotomia. Il coinvolgimento di questi fattori sembra di-
pendere dalle cellule di Schwann, in quanto, in caso di assotomia, tenderebbero a proliferare e a sin-
31 
 
 
tetizzare NGF, legandolo ai suoi recettori sulla loro stessa superficie e prestandolo agli assoni dei 
neuroni sensoriali e simpatici in via di rigenerazione verso i rispettivi bersagli. 
 
 
3.4. Plasticità durante l’ontogenesi 
 
I processi di mutamento del SN durante il suo sviluppo, sono strettamente legati al concetto di pla-
sticità; questi processi rappresentano la migrazione e il differenziamento cellulare, la crescita asso-
nale e la formazione degli alberi dendritici, la sintesi di neurotrasmettitori e l’instaurarsi di intera-
zioni tra il neurone e sinaptogenesi. 
Fanno parte anche dello sviluppo nervoso, eventi di morte cellulare e retrazioni delle proiezioni. 
Questi processi di sviluppo nervoso sono guidati da fattori trofici come il BDNF, rilasciati da target 
neuronali, che possono essere altre cellule nervose, cellule non nervose e/o organi periferici, ma an-
che da fattori genetici dipendenti da molecole tropiche, guidanti la formazione dell’assone e trofiche 
che garantiscono la sopravvivenza cellulare. 
Altri processi di crescita sono dipendenti dall’attività elettrica spontanea all’interno dell’utero o da 
esperienze sensitive e motorie post-natali e comportano organizzazioni nervose che partono dalla 
giunzione neruomuscolare e arriveranno alla corteccia cerebrale. 
Lo sviluppo del SN prevede un’iniziale formazione delle connessioni basata su processi molecolari 
e cellulari intrinseci a cui segue una rifinitura dei circuiti attraverso un processo di rimozione e ag-
giunta di ulteriori contatti. Quest’ultima fase è regolata dall’attività elettrica attraverso meccanismi 
di competizione che selezionano le vie che scaricano con intensità maggiore ed in maniera più sin-
crona rispetto a quelle con attività più debole. 
Una regressione dell’innervazione sovranumeraria, simile a quella della giunzione neuromuscolare, 
è presente nello sviluppo del sistema olivocerebellare. L’innervazione delle cellule di Purkinje da 
parte delle cellule rampicanti e delle fibre parallele, si assiste sia da una riduzione dell’innervazione 
sovranumeraria delle fibre rampicanti (competizione omologa), sia da una competizione fra rampi-
canti e parallele, tese a definire domini post sinaptici. 
Nelle cortecce sensoriali, ad esempio, la plasticità neuronale è alla base della maturazione dei cir-
cuiti corticali e dello sviluppo delle funzioni sensoriali. 
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Capitolo 4 
 
 
Plasticità Neuromuscolare 
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La plasticità neuro-muscolare ha inizio nel muscolo e nella giunzione neuro-muscolare, si estende 
all’interno del midollo spinale e del tronco encefalico fino a comprendere i centri superiori come il 
cervelletto, gangli della base, corteccia cerebrale e strutture non principalmente coinvolte nella 
funzione motoria, come l’ippocampo. 
Il sistema nervoso dell’adulto presenta una plasticità implicata in modifiche atte ad alterare la 
maniera in cui il neurone e i circuiti neuronali trasmettano e traducano i pattern di eccitazione in 
potenziale d’azione fino all’organo bersaglio, con la conseguenza di migliorare la prestazione. La 
medesima cosa avviene nel muscolo, dove a seconda del tipo di esperienza effettuata, si verificano 
cambiamenti morfologici, sia meccanici, che funzionali che metabolici. 
Molteplici fattori sono responsabili del principio di plasticità, questi verranno di seguito elencati e 
analizzati sulla base di recenti esperimenti effettuati su cavie da laboratorio (per test invasivi) e su 
esseri umani (test non invasivi). 
 
4.1. Ambiente : 
Le condizioni ambientali giocano un ruolo fondamentale nella plasticità muscolare, le altitudini 
hanno sempre giocato un ruolo fondamentale nei processi cardio-circolatori , cardio-vascolari e 
respiratori. Il fenotipo di adattamento a grandi altezze si manifesta con una riduzione della massa 
muscolare per la promozione dell’attività anaerobica e di un più serrato controllo metabolico, allo 
scopo di preservare la carica energetica nella situazione di minore disponibilità d’ossigeno. 
 
4.1.1. Esercizio Fisico: 
La maggior attività in grado di modificare la morfologia e il funzionamento del sistema muscolare è 
l’esercizio fisico. La composizione delle fibre muscolari presenta una grande differenziazione 
funzionale e molecolare delle proteine contrattili di actina, miosina, tropomiosina e troponina. Un 
training di durata prolungata è in grado di trasformare le fibre di tipo 2 in fibre di tipo 1, mentre con 
allenamenti di forza i cambiamenti delle fibre sono più riscontrabili nell’ultrastruttura (frazione del 
volume miofibrillare rispetto a quella mitocondriale e all’attività biochimica). 
Possiamo quindi affermare che la modalità di distribuzione del tipo di fibre negli atleti 
professionisti sembra essere determinata da fattori ereditari ma anche da fattori ambientali. 
La plasticità del muscolo scheletrico è facilmente riscontrabile nella sua specificità alla risposta 
adattiva ad un dato stimolo, dove il carico e il numero delle contrazioni giocano un ruolo 
fondamentale. 
Un esercizio molto ripetitivo e a basso carico, comporta una differenziazione delle fibre muscolari 
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verso un fenotipo resistente alla fatica (permette di mantenere un alto numero di contrazioni lente). 
Viceversa allenamenti ad alto grado di carico provocano ipertrofia delle fibre per far si di poter 
aumentare la forza. 
Non solo l’atleta professionista, il giovane sportivo, o il comune adulto subiscono questi 
cambiamenti, ma tutto ciò è stato anche riscontrato negli anziani. 
L’allenamento ad esercizi di resistenza, in un periodo da settimane a mesi (vedi progetti AFA per 
anziani a bassa disabilità), hanno dimostrato provocare il cambiamento delle fibre 2b in fibre 2a, 
cioè verso un fenotipo lento attraverso uno scambio di componenti dei sarcomeri, con un'alta 
densità di volume mitocondriale, aumentando la capillarizzazione, riducendo l’attività di alcuni 
enzimi glicolitici (lattato-deidrogenasi) e un marcato aumento dei livelli degli enzimi mitocondriali 
respiratori. 
Questo insieme di modificazioni contribuiscono a ottimizzare lo stato di rilascio dei substrati e la 
capacità respiratoria, aumentando la captazione dell’ossigeno sistemico e i parametri contrattili 
durante le frequenti lente contrazioni di resistenza. 
Una modificazione ben visibile nei muscoli che subiscono un training di forza, è di un aumento 
volumetrico e ipertrofico delle fibre muscolari, questo dovuto dal fatto che la forza generata dal 
muscolo dipende dalla grandezza e dalla quantità di fibre contrattili. 
Su queste basi sono state identificate tre tipologie di ingrossamento muscolare : ipertrofia da 
stiramento; ipertrofia compensatoria e ipertrofia esercizio-indotta. 
Nel cambiamento delle fibre muscolari sembrano intervenire fattori neurali dovuti dall’incrementata 
comunicazione nervosa espressa come capacità di attivazione, reclutamento o frequenza di 
accensione dell’unità motoria; fattori muscolari, dovuti dall’aumentata area e massa muscolare, per 
l’ampia crescita della sintesi proteica.  
Possiamo concludere dicendo che l’attività fisica induce risposte/adattamenti morfologici nei 
muscoli scheletrici con lo scopo di avere meno problemi cellulari e più performance durante le 
successive sessioni di training. 
 
4.1.2. Ruoli e cause della plasticità neuro-muscolare 
nell’anziano e      nelle immobilizzazioni muscolari: 
Un’osservazione che ci interessa particolarmente è anche il ruolo dell’immobilizzazione muscolare, 
spesso ritrovata negli anziani e nelle persone con disabilità, che provocherebbe riduzione della 
funzionalità cellulare e della velocità metabolica sulla quantità di glicogeno e di ATP a riposo e 
durante il moto della sintesi proteica e della densità capillare, provocando la riduzione delle 
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dimensioni e del numero di mitocondri, atrofia muscolare, fibrosi intramuscolare e decremento delle 
prestazioni tessutali a causa della diminuzione di estensibilità del muscolo con riduzione della 
resistenza dei legamenti e dei tendini. 
In valori numerici si è calcolato che in questi casi di immobilizzazione ci sia una diminuzione di 
circa il 40% del peso del muscolo, dopo otto settimane, e una riduzione di circa il 40% della 
grandezza delle fibre muscolari, rimanendo però invariato il numero delle fibre esistenti. 
In letteratura, si trovano studi in condizioni di micro-gravità, che ha portato alla luce una rapida 
atrofia muscolare nel giro di 5-8 giorni, riguardante principalmente gli arti inferiori, con annesso 
indebolimento della forza muscolare, della coordinazione motoria, provocando anche cambiamenti 
delle fibre rosse (slow-twitch). 
Da questi studi, si è dedotto che nel muscolo cambia anche la sua geometria, ovvero gli angoli e le 
lunghezze delle sue fibre o fascicoli, influenzano fortemente l’intensità della potenza prodotta. 
A cose normali un training di alta resistenza aumenta significativamente l’angolo fascicolare del 
vasto laterale e del tricipite brachiale, mentre un training a carattere pliometrico e ad alta velocità e 
in assenza di pesi, provoca una crescita della lunghezza fascicolare e riduzione degli angoli dei 
fascicoli del vasto laterale. Cessando l’allenamento si verifica una diminuzione dell’angolo 
fascicolare dei due muscoli, ma siccome con il progredire dell’età è nota la riduzione dell’angolo e 
della lunghezza dei fascicoli, un allenamento con pesi e sostenuto, potrebbe attenuare il declino. 
 
4.1.3. Dieta: 
Partendo dal presupposto che la dieta ha effetti di ritorno sulle trasformazioni indotte dall’esercizio 
fisico, è stato visto che la restrizione dietetica, riduce l’area trasversale delle fibre glicolitiche di 
tipo IIb, più inclini all’atrofia delle fibre ossidative. 
Una dieta con grossa quantità di grassi, provoca nelle cavie da laboratorio (roditori), un profilo 
ossidativo del muscolo, anche se l’uomo obeso presenta un più alto numero di fibre glicolitiche di 
tipo IIb . 
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4.2. Plasticità della giunzione neuro-muscolare  e fattori che la 
determinano 
 
4.2.1. Esercizio Fisico: 
La giunzione neuromuscolare dei mammiferi subisce un rimodellamento morfologico e fisiologico 
continuo, per permettere l’adattamento, l’aumento o una diminuzione dell’uso. 
Una aumentata o ridotta attività sinaptica mioneurale, caratterizza modificazioni morfologiche che 
portano ad un potenziamento o a un decremento della trasmissione neuromuscolare, incidendo così 
sulla prestazione. 
In letteratura si avviene che un esercizio fisico protratto per diverse settimane, sarebbe in grado di 
alterare l’architettura della giunzione neuro-muscolare (dimensione dell’area pre e post sinaptica, 
lunghezza del terminale nervoso, distribuzione delle vescicole sinaptiche e dei recettori, 
ramificazioni terminali nervosi); la causa di questi cambiamenti sta nell’aumento della sintesi 
proteica e del trasporto assonale veloce di proteine, alcune delle quali con funzioni trofiche. 
Esercizi ad elevata intensità, rispetto ad esercizi di lieve intensità, provocano un aumento maggiore 
sia del numero di recettori dell’acetilcolina che di vescicole contenenti il neurotrasmettitore. 
Studi condotti da Desauliners e colleghi, hanno dedotto che a seguito dell’esercizio fisico cronico, 
si ha un aumento del 20% del numero di recettori per l’acetilcolina (nAChR) a livello della placca 
motoria, parallelamente all’aumento delle dimensioni dei terminali nervosi. L’aumento del numero 
di recettori può significare un aumento dell’area della placca motoria che deve accoglierli. 
Un importante valutazione sull’immobilità muscolare è stata riscontrata sull’immobilità parziale del 
muscolo, che però non sta a significare la variazione morfologica della giunzione neuromuscolare; 
questo perché il muscolo sarà in grado di recepire contrazioni muscolari, seppur minime, e di avere 
una sorta di funzionalità di movimento, nonostante il muscolo vada incontro ad atrofia a seguito del 
disuso,  perché risulta essere uno stimolo troppo lieve per rimodellare la giunzione. 
 
4.3. La plasticità dei  motoneuroni nell’esercizio fisico 
 
Analizzando i cambiamenti dei motoneuroni α nella loro morfologia, constatiamo di conseguenza 
anche un cambiamento funzionale. Nel passaggio da motoneurone veloce a motoneurone lento, in 
concomitanza con un cambiamento delle fibre muscolari causato da un esercizio fisico intenso e 
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duraturo, notiamo una diminuzione delle dimensioni del soma, un aumentato numero di dendriti e 
una diminuzione del diametro dell’assone del nervo periferico. 
Come precedentemente descritto, ricordiamo che il diametro dell’assone incide sulla velocità di 
propagazione del potenziale d’azione; più è piccolo il diametro dell’assone, minore è la velocità di 
conduzione. 
I motoneuroni piccoli, innervanti fibre muscolari lente e resistenti alla fatica, hanno un assone con 
un diametro più piccolo rispetto all’assone dei motoneuroni grandi che innervano fibre muscolari 
veloci e capaci di espletare molta forza. 
È stato visto che i cambiamenti delle dimensioni dei neuroni dipendono dalla durata, dall’intensità e 
dal tipo di stimolazione che ricevono; la durata determina la direzione del cambiamento delle 
dimensioni neuronali : breve stimolazioni provocano un aumento del volume del nucleo (attività 
motoria lieve) e del citoplasma dei motoneuroni (stimolazione ortodromica); stimolazioni durature 
(attività motoria intensa) provocano una diminuzione delle dimensioni sia nucleari che 
citoplasmatiche. 
L’intensità della stimolazione determina la grandezza di questi cambiamenti, mentre il tipo di 
stimolazione determina i pattern di cambiamenti del volume neuronale. 
Nel nostro specifico è stato importante comprendere le modificazioni morfologiche funzionali della 
giunzione neuro muscolare, visto lo stretto collegamento che, come appartenente alle strutture di 
connessione nervose, ha con le strutture nervose superiori e dalle quali parte l’impulso elettrico per 
la funzionalità della stessa. Nelle demenze senili non necessariamente la degenerazione nervosa 
dovuta dall’età, si tramuta in degenerazione delle strutture nervose periferiche, o quantomeno non 
hanno lo stesso grado di danneggiamento o deficit del SNC. Sarà d’altro canto necessario 
comprendere quali siano i fisiologici, ma anche patologici, cambiamenti che la giunzione neuro 
muscolare subisce con il corso dell’età. 
Per comprendere i cambiamenti del SN causati dall’età, sarà prima necessario comprendere come i 
centri superiori, e soprattutto la corteccia cerebrale, il sistema limbico e quindi l’ippocampo, si 
relazionino con la plasticità. 
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4.4. Plasticità della corteccia motoria 
 
La plasticità della corteccia motoria sarà particolarmente descritta su studi riguardanti la corteccia 
motoria primaria (M1), adibita al controllo dell’esecuzione dei movimenti e corrispondente all’area 
4 di Brodmann. 
La plasticità della M1 dipende dall’integrità della forza delle connessioni orizzontali che 
l’attraversano e specialmente di quelle più superficiali appartenenti agli strati 2 e 3 e di quelle più 
profonde dello strato 5. 
Studi ipotizzano che un training di lungo termine, provochi nella M1, il reclutamento di unità 
aggiuntive a livello di questa sezione corticale; questo cambierebbe la rappresentazione della 
sequenza motoria. 
Questi cambiamenti delle rappresentazioni motorie, sono legati a processi di divergenza delle 
sinapsi già esistenti e dalla disinibizione di sinapsi inibitorie locali che scoprono connessioni 
eccitatorie latenti; questo porterebbe alla creazione di nuove sinapsi, più in particolare tra spine 
dendritiche e terminazioni neuritiche (aumento arborizzazione dendritica, spinogenesi e 
sinaptogenesi) provocano un potenziamento delle connessioni intracorticali con un incremento della 
trasmissione neurale di base, favorendo così anche modificazioni funzionali. 
 
 
4.4.1. Fattori modulanti la plasticità della corteccia motoria 
 
Come il resto delle strutture nervose anche la corteccia motoria è legata ad alcuni fattori in grado di 
modulare le sue proprietà plastiche e di attuare quindi quelle modificazioni necessarie per mutare 
strutturalmente e funzionalmente. 
 
4.4.2. Ambiente: 
lo studio ha rilevato che l’esposizione ad ambienti arricchiti possa promuovere un significativo 
aumento del numero di ramificazioni dei dendriti basilari delle cellule piramidali dello strato 3 in 
varie aree corticali e specialmente nella corteccia motoria primaria M1, di conseguenza la crescita 
globale del peso e dello spessore della corteccia, aumento della densità e del numero delle spine 
dendritiche per neurone delle cellule piramidali e di conseguenza della densità e del numero di 
sinapsi per neurone e della quantità delle cellule gliali e del volume capillare. 
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Da questo deduciamo che là dove sia possibile, nei limiti della patologia senile, l’ospedalizzazione e 
la ripetizione monotona di una routine povera di novità, motivazioni e cambiamenti, su di un malato 
di demenza senile e specialmente di Alzheimer, sia negativa sul quadro di riabilitazione e 
mantenimento della demenza. 
 
4.4.3. Esercizio Fisico: 
Questo studio sarà parte del pane quotidiano per lo svolgimento dell’attività del Laureato 
Magistrale in Scienze motorie, nella teoria e metodologia della ginnastica adattata. 
Su questi studi si basano i nostri lavori e su questi studi si concretizzerà il nostro operato, con una 
valenza sempre più importante e scientificamente provata. 
L’esercizio fisico provoca l’ipertrofia dell’albero dendritico delle cellule piramidali degli strati 2, 3 
e 5, con un conseguente aumento dello spessore corticale in quest’area e con un incremento della 
densità e del numero di sinapsi per neurone nello strato 5 della stessa. 
Studi su scimmie adulte, hanno dimostrato che l’esercizio fisico sottoforma di training motorio 
duraturo, provochi cambiamenti della disposizione topografica dell’architettura su mappe 
bidimensionali della corteccia motoria primaria M1, smontando la sua staticità con una 
caratteristica fortemente rimodellabile tramite l’esperienza mutata nel tempo; questa non staticità 
della mappa topografica, si conferma tramite lo spostamento dei confini tra le diverse aree motorie. 
Da questi studi si evince anche che la corteccia motoria sia adibita al controllo del movimento e non 
della forza con cui lo si svolge anche se non se ne esclude una complicità. 
Scoperta estremamente importante nel nostro campo di lavoro, è quella che riguarda la tipologia di 
training da svolgere per indurre queste forme di plasticità nella corteccia motoria; queste non 
avvengono dopo semplice attività fisica, seppur duratura e ripetitiva, ma solo in caso in cui ci sia 
anche un processo di apprendimento. I tempi di modifica morfologica hanno evidenziato che 
avviene prima la trasformazione con sinaptogenesi e dopo la riorganizzazione topografica. 
I fenomeni di plasticità strutturale di formazione di nuovi elementi e di riassemblamento 
topografico delle mappe motorie della corteccia motoria adulta, avvengono in fase tardiva e non 
precocemente, nel corso di un allenamento costante e prolungato di gesti motori. 
L’apprendimento di nuovi comportamenti procedurali e motori è di per se una forma di 
adattamento, che può a sua volta cambiare e adattarsi; si suddivide in un primo stadio veloce, in cui 
si verifica miglioramento della prestazione in un'unica sessione di allenamento e in una lenta fase 
successiva che si estende per varie sessioni di training, in cui possono aversi ulteriori avanzamenti 
della performance, comprendente una tappa di consolidamento dell’abilità motoria, una tappa di 
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automatizzazione e una tappa di ritenzione (tappa in cui una abilità può essere rimessa in pratica 
facilmente anche dopo lunghi periodi senza essere stata praticata). 
Diversi hanno provato che la plasticità dovuta dall’esperienza non trasforma solo gli elementi 
nervosi ma anche cellule gliali e capillari, infatti la plasmabilità capillare è una caratteristica 
generale dei sistemi motori del sistema nervoso in risposta all’esercizio fisico, aumentando così 
anche la possibilità di lavoro. 
Esperimenti sui roditori hanno dimostrato che con esercizio prolungato, di circa trenta giorni, sia 
sufficiente a determinare angiogenesi, con aumento della perfusione capillare o del volume 
sanguigno. 
La formazione di un’addizionale vascolarizzazione, dovuta ad un’attivazione perdurante di circuiti 
preesistenti e quindi ad una pratica motoria, rappresenterebbe un differente ulteriore tipo di 
adattamento cerebrale alle esigenze esterne, proprio del solo esercizio fisico ripetitivo, ma anche 
delle fasi iniziali di quello sottintendente un processo di acquisizione dell’abilità motoria, il quale 
dara poi anche luogo alla creazione di nuovi circuiti neurali. È stato conseguentemente visto, che la 
riorganizzazione corticale, localizzata nelle regioni coinvolte nella realizzazione dell’abilità pratica, 
perdura anche in assenza di un esercizio perpetrato. 
 
 
4.4.4. Alcol: 
Esperimenti sui roditori hanno dimostrato che una precoce esposizione all’etanolo, può 
marcatamente compromettere la crescita corticale, con inibizione della neurogenesi o ddirittura 
degenerazione apoptotica delle giovani cellule nervose. 
In uno studio su soggetti alcolisti cronici, è stato valutato lo stato di arborizzazione dei dendriti 
basali dei neuroni piramidali dello strato 2 della corteccia; sono risultati significativamente più 
piccoli sia nella corteccia frontale che in quella motoria. 
 
4.5. Plasticità funzionale nella corteccia motoria: 
La scoperta che la plasticità strutturale e quella funzionale non si escludono vicendevolmente, ma 
anzi possono verificarsi in contemporanea e nello stesso distretto corticale, suggerisce l’ipotesi che 
le alterazioni morfologiche precedano quelle della funzionalità e rappresentino la base primaria per 
l’adattamento a nuove esigenze. La variazione nella forza di trasmissione alle giunzioni nervose, 
interesserebbe nella corteccia motoria il circuito orizzontale locale e si configurerebbe come un 
potenziamento (PLT) o una depressione a lungo termine (DLT). 
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L’intensificazione della forza sinaptica (PLT) nelle connessioni orizzontali dello strato 1 della M1, 
parteciperebbe alla mediazione dei processi di acquisizione di mansioni qualificative. 
Un mutamento dell’efficacia della comunicazione sinaptica nella forma di PLT o DLT è implicato 
nella formazione dei ricordi; questi studi sostengono che la modellabilità sinaptica, indotta 
dall’attività, possa valorizzare il processo di consolidamento della memoria cerebrale. 
 
4.6. Plasticità dell’ippocampo 
Introduciamo la plasticità dell’ippocampo con una premessa sulla definizione di neurogenesi: 
quest’ultima rappresenta la nascita di nuove cellule nervose, raggruppa una seria di passaggi che si 
possono dividere in tre fasi che vanno dalla proliferazione, passando per la sopravvivenza fino ad 
arrivare alla differenziazione. 
All’interno dell’ippocampo umano, l’attività neurogenica è stata riscontrata sia nel giro dentato che 
nel Corno d’Ammone; la produzione e la sopravvivenza di questi nuovi neuroni può contribuire alla 
neuroplasticità e ad altre funzioni ippocampali come la memoria e l’apprendimento. La neurogenesi 
nell’ippocampo sembra andare oltre la semplice sostituzione di cellule ormai vecchie, queste cellule 
ippocampali di nuova formazione, sono essenziali per l’apprendimento e la memoria e quindi 
permettono di potenziare le proprie capacità di apprendimento.  
Questi importanti e recenti studi hanno dimostrato che le nuove cellule non solo possono sopperire 
alla perdita di altre, causata dall’invecchiamento, ma anche che contribuiscono ad attribuire alle reti 
nervose una capacità di tessere connessioni analoga a quella riscontrabile in un cervello immaturo e 
fortemente orientato all’apprendimento. 
La generazione di nuove connessioni sinaptiche è più importante del mero numero di neuroni; un 
cervello in declino numerico non è necessariamente a rischio nella sua funzionalità, purchè colleghi 
maggiormente i restanti neuroni disponibili. 
Questa plasticità si riscontra bene nel caso di recupero da Ictus o altri insulti cerebrali; alcuni 
neuroni muoiono, ma quelli vicini sono in grado di sostituirli bene riorganizzando spontaneamente i 
propri ruoli, solo se prima vi sia una modifica dei collegamenti in parte danneggiati.  
Tutto questo processo plastico è fortemente determinato da stimoli esterni, la formazione delle 
sinapsi e infatti favorita dalla reiterazione dei segnali e questi non sussistono se non c’è 
informazione ambientale da elaborare; per questo elencherò, come avvenuto per la plasticità delle 
altre strutture, i fattori modulanti la plasticità nell’ippocampo. 
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4.6.1. Ambiente: 
È stato dimostrato che la permanenza in un ambiente variegato, esercita molte azioni positive sulla 
struttura e sulla funzionalità nervosa, tra le quali: aumento del numero di dendriti e di spine, 
aumento delle dimensioni delle sinapsi, aumento della glia e miglioramento delle performance in 
test sulla memoria spaziale. 
La formazione ippocampale dell’adulto contiene  cellule staminali che in vitro possono 
differenziarsi o in cellule nervose o in cellule gliali ed è stato dimostrato che un ambiente arricchito 
è in grado di aumentare, in roditori adulti o vecchi, anche più del 15%, il numero di cellule che si 
differenziano in cellule nervose. 
Nel giro dentato di animali cresciuti in condizioni di isolamento, la proliferazione cellulare nervosa 
è risultata invece diminuita rispetto agli animali tenuti in gruppi, anche di poche unità. Il successivo 
reinserimento in gruppo incrementa il livello della neurogenesi. Oltre alla quantità, anche la 
sopravvivenza delle cellule nervose di nuova formazione diminuisce significativamente 
nell’animale vecchio, ma aumenta vivendo in un ambiente arricchito. 
Una delle ipotesi avanzate per spiegare l’aumento di sopravvivenza, sarebbe l’avvento di una 
diminuzone della morte per apoptosi, dal momento che sono stati individuati nella zona 
sottogranulare, in condizioni normali, nuclei apoptotici.  
Il modello di crescita in un ambiente isolato, è stato considerato un modello idoneo per studiare gli 
effetti di condizioni riduttive nell’infanzia, al fine di una migliore comprensione della genesi e dei 
processi alla base di numerose malattie neurologiche e psichiatriche oltrechè dello sviluppo del 
sistema nervoso e del comportamento. Questi studi hanno dimostrato che roditori cresciuti i 
condizioni d’isolamento sociale, sviluppano considerevoli cambiamenti comportamentali, tra cui 
maggiore iperattività e deficit dell’impulso anticipatore, oltre a danni della capacità di 
apprendimento e della memoria di alcuni esercizi, tipici nelle malattie di schizzofrenia e nella 
malattia di Alzheimer. 
 
4.6.2. Esercizio Fisico. 
Osservazioni effettuate con la risonanza magnetica funzionale su gruppi di volontari dopo tre mesi 
di attività aerobica e su prelievi istologici da cervelli animali, hanno evidenziato come una decina di 
settimane di esercizio fisico siano sufficienti per determinare nel cervello umano un aumento 
considerevole di funzionalità e di formazioni di nuovi neuroni del circuito cruciale per la memoria, 
rappresentato dal giro dentato dell’ippocampo. Un riscontro importante durante esperimenti è 
avvenuto nella differenziazione tra esercizio volontario e involontario; solo con l’esercizio 
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volontario, nell’ippocampo e specie nello strato dei granuli del giro dentato, incrementa la 
proliferazione cellulare nervosa. L’esercizio volontario ha dimostrato che provocherebbe anche 
l’aumento della complessità dendritica e la densità di spine dei neuroni ippocampali; provoca anche 
l’aumento dell’espressione genica della neurotrofina BDNF e di fattori trofici associati con la 
differenziazione nervosa delle cellule progenitrici e la sopravvivenza neuronale sulla cognizione e 
sul comportamento, per esempio il miglioramento  di prestazioni in test per la memoria già dopo 3-
4 settimane di training. 
In letteratura ricerche hanno confermato numerosi fattori responsabili dell’aumento della 
neurogenesi ippocampale indotta da questo tipo di esercizio fisico. 
Questi fattori sono molecole i cui livelli sarebbero influenzati dall’attività fisica, agenti direttamente 
sulla crescita dei nuovi neuroni nell’ippocampo, come la β-endorfna, gli endocannabinoidi, il 
BDNF (fattore neurotrofico di derivazione cerebrale), il VEGF (fattore di crescita dell’endotelio 
vascolare) e la 5-HT (serotonina). 
Studi scientifici hanno evidenziato che una contrazione muscolare di 45 minuti di camminata a 
passo veloce, stimola la liberazione locale di endorfine, dell’endocannabinoide anandamide e 
dellIGF-1  (fattore insulino-simile di tipo1), i quali tramite la circolazione ematica, raggiungono il 
cervello. Qui l’IGF-1 aumenta il catabolismo della proteina β-amiloide (responsabile dei danni 
neurologici caratteristici della malattia di Alzheimer) e la sintesi del BDNF. 
Da questi studi deduciamo che la relazione tra attività fisica e benessere neuropsichico, alla luce 
non solo delle caratteristiche antalgiche delle endorfine o degli endocannabinoidi, ma anche dalle 
caratteristiche neurotrofiche e neuroprotettive del BDNF, il quale promuove la differenziazione e 
l’estensione del neurite nonché la sopravvivenza di una varietà di cellule neuronali; è inoltre in 
grado di aumentare la trasmissione sinaptica, che è fondamentale per il verificarsi di eventi plastici 
e proteggere il tessuto nervoso in caso di attacchi tossici; il suo deficit, per la conseguente 
diminuzione di serotonina, può comportare diminuzione del tono dell’umore. 
Studi scientifici hanno evidenziato che una significativa contrazione muscolare aumenta in maniera 
esponenziale l’attività dei neuroni serotoninergici e che la semplice programmazione del 
movimento, oltre ad attivare le aree prefrontali e le cortecce motorie, stimola altre strutture più 
profonde, come i gangli della base, il cervelletto e il mesencefalo, dalle quali le ultime due è in 
grado di provocare la liberazione oltre che dell’acetilcolina anche della serotonina. 
L’apprendimento inteso come acquisizione di nuove capacità cognitive, di nuovi concetti di 
informazione e di nuove abilità motorie, è di per se uno dei fattori principali coinvolti nel 
cambiamento morfologico e funzionale della cellula nervosa, proprio in funzione della sua richiesta 
di nuove connessioni sinaptiche e di nuovi circuiti neuronali. 
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5.1 Dati epidemiologici sull’invecchiamento 
La maggior parte delle azioni che compiamo nella nostra vita quotidiana, sia domestiche che non, ci 
portano verso un quadro complessivo di sempre minor attività fisica. 
In Italia riscontriamo un grosso problema culturale riguardante l’importanza  dell’attività fisica, 
rispetto ad altri paesi del modo come America, Australia, Inghilterra, Cina Giappone, Russia ecc… ; 
questo fattore influisce in maniera fortemente determinante sullo stato di vita della popolazione 
italiana. 
Considerando che la durata media della vita (o aspettativa media di vita) corrisponde all’età cui 
sopravvive il 50% dei nati ed  è aumentata per il miglioramento delle condizioni igieniche, 
vaccinazioni, terapia, possiamo quindi agire anche sul fattore culturale, per poter alzare questa 
percentuale. 
La durata massima della vita è il limite massimo di durata di vita di una specie (uomo: 90-100  anni; 
topo: 2 anni; cane: 20 anni). Questa non si è modificata (base genetica ?). 
In Italia abbiamo la percentuale di popolazione anziana maggiore (22,3%) insieme alla Grecia, 
seguite poi dalla Svezia (22,2%); godiamo del primato di durata di vita media che si aggira intorno 
ai 79 anni, contando oltre 10 milioni di anziani sopra i 65 anni e spendendo ogni mese il 61% del 
proprio reddito solo per mangiare, spese domestiche e medicine. 
Credo sia di fondamentale importanza affrontare l’argomento dell’anzianità anche sotto un punto di 
vista socio economico valutando gli studi statistici di settore e le incidenze che un processo di 
prevenzione alla malattia e alla preservazione di questa, se non addirittura alla cura stessa, sia di 
vitale importanza per l’economia sanitaria pubblica e per l’incidenza redditizia che può avere sulle 
singole persone. 
La sedentarietà è la causa del 30% di tutte le morti per cardiopatia e diabete. Il cambiamento dello 
stile di vita riduce la mortalità per queste cause a qualsiasi età. 
Secondo le stime dell’O.M.S l’inattività fisica causa annualmente nel mondo 1,9 milioni di morti. 
La sua eliminazione può portare ad una eliminazione delle malattie cardiovascolari del 15-39% , del 
22-33% del carcinoma del colon e del 18% di fratture ossee secondarie da osteoporosi. 
I dati ISTAT del 2001 evidenziano una vita media di circa 77 anni nei maschi e di 83 anni nelle 
femmine; in Italia oltre 10 milioni di anziani > 65 anni spendono ogni mese il 61% del proprio 
reddito per mangiare, spese di casa e medicine, considerando che nel 2030 i vecchi saranno il 30% 
della popolazione, si dovrà prevenire la spesa sanitaria pubblica e privata di ogni persona tramite 
interventi atti alla prevenzione delle malattie e peggioramenti dello stato e della qualità di vita 
dovute alla sedentarietà, che portano a un dispendio economico-sanitario notevole. A tale riguardo il 
dato territoriale espresso nella regione Toscana evidenzia come il 50% delle persone faccia poca o 
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punta attività fisica e questo può farci domandare quanto sia importante la presa di coscienza di un 
organizzazione sanitaria pubblica dedicata alla prevenzione. 
Per avere un quadro chiaro della situazione d’invecchiamento della popolazione, bisogna prima 
conoscere la classificazione con la quale si può individuare una determinata classe di età : 
 Giovani anziani o Prima età anziana = dai 65 ai 75 anni 
 Anziani o Seconda età anziana = tra i 75 e gli 85 anni (presentano varie disabilità fisiche) 
 Grandi anziani o Longevi o Terza età anziana = > 85 anni (trascorrono il 15% della dura-
ta totale della vita in condizioni di malattia) 
La stima generale mondiali degli over 80 è di circa 53 milioni. 
L’aspettativa di vita degli italiani è considerevolmente aumentata, ma la quantità degli anni vissuti 
in salute non è aumentata di pari passo. 
 Tra il 2000 e il 2030 la popolazione al di sopra dei 75 anni si triplicherà (da 1.6 a 4.8%), ciò non  
solo ad un allungamento della durata della vita ma ad un maggior numero di persone che 
raggiungeranno l’età avanzata; oggi gli anziani over 65 sono circa il 18% e nel 2030 saranno 15 
milioni gli over 65, pari al 28% della popolazione. 
L’invecchiamento in Italia è un problema più preoccupante che nella maggioranza dei paesi 
industrializzati, a causa della scarsa partecipazione al lavoro degli anziani. 
Ci sono diverse spiegazioni per questa scarsa partecipazione: il basso livello di istruzione delle 
“vecchie” generazioni, una scarsissima diffusione del lavoro part-time, una legislazione 
pensionistica in passato troppo orientata verso uscite precoci dal mercato del lavoro. 
Strutture ed abitudini familiari hanno anche un grosso ruolo nello spiegare la peculiarità Italiana. 
Un terzo delle persone di 50-64 anni assiste altre persone all’interno della famiglia, con un impegno 
ingente in termini di ore di lavoro. 
Ci sono segnali che le prospettive per il futuro siano meno nere di quanto comunemente si ritenga; 
ma molto va ancora fatto per far sì che l’Italia possa raggiungere gli obiettivi condivisi con gli altri 
paesi della comunità europea. 
Una visione del quadro generale di sedentarietà, si ha anche osservando i dati relativi alla 
partecipazione della popolazione nelle attività sportive o nella semplice attività fisica. 
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5.2 Scenario 2010 delle attività fisico sportive in Italia 
 
Dalle pubblicazioni Istat, lo scenario della pratica sportiva del nostro Paese che si profila nel 2010 è 
rappresentato in quattro principali atteggiamenti degli italiani verso lo sport: coloro che praticano 
sport con continuità (22,8%) e saltuariamente (10,2%), le persone che praticano solo qualche 
attività fisica (28,2%) e quelli che conducono una vita sedentaria (38.3%). 
Le percentuali fanno riferimento ad una popolazione di circa 58 milioni 285 mila cittadini e 
comprendono gli individui di età maggiore di 3 anni, inclusi i cittadini stranieri residenti in Italia. 
Nel 2010 sono oltre 19 milioni 234 mila le persone di oltre 3 anni, che dichiarano di praticare uno o 
più sport, di questi circa i due terzi pratica attività sportive con continuità e la restante parte in modo 
saltuario (meno di 1 volta a settimana). 
La percentuale di sedentari presente nella popolazione italiana è pari al 38.3%,sitratta di 22 milioni 
323 persone che dichiarano di non praticare sport né attività fisica nel tempo libero. 
Dall’analisi sul lungo periodo, emerge che finalmente il 2010 fissa un’inversione di tendenza 
rispetto agli anni precedenti: la quota dei sedentari si riduce sensibilmente di 2,3 punti percentuali, 
vale a dire 1 milione 203 mila sedentari in meno. Nello stesso tempo, di conseguenza, cresce il 
numero di coloro i quali praticano sia attività sportive sia attività fisiche (di 2,4 punti percentuali 
corrispondenti a 1 milione e 598 persone in più). 
Le persone che nel 2010 pur non praticando uno sport hanno svolto attività fisiche (ad esempio fare 
passeggiate di almeno 2 km, nuotare, andare in bicicletta o altro) sono 16 milioni 436 mila. 
 
5.3  Dati riguardanti le demenze 
Per quanto riguarda il dato più settoriale, riguardante la degenerazione del sistema nervoso dovuta 
dall’invecchiamento, l’incidenza delle demenze arriverà a quota 48 milioni nel 2020 e potrebbe 
raggiungere un valore superiore agli 81 milioni ni venti anni successivi. 
Le persone che soffrono di demenza in Europa sono 7,3 milioni contro i 6,5 milioni stimati in 
precedenza e la malattia ha una prevalenza soprattutto negli over 85. Lo ha comunicato Alzheimer 
Europe presentando i risultati del progetto Eurocode ( European Collaboration on Dementia) 
finanziato dalla Commissione Europea. 
Dati raccolti dal Ministero della Salute, evidenziano che nei Paesi dell’Unione Europea (EU) le 
stime vedono superare, sempre nel 2020, i 15 milioni di persone  affette da demenza, con una 
rapporto femmine/maschi che ipotizza più del doppio dei casi per il genere femminile rispetto a 
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quello maschile. 
In termini di disabilità inoltre, basandosi sulle valutazioni della scala Disability-adjusted life years 
(DALY), risulta che il peso della demenza è, nei Paesi EU, quasi doppio di quello generato da una 
patologia come il diabete. 
Negli stessi Paesi la stima dei costi per le demenze assommava nel 2008 ad oltre 160 miliardi di 
Euro, con una stima dei costi delle sole cure informali intorno al 56% del totale. Le previsioni 
basate sull’evoluzione demografica in Europa fanno ipotizzare un aumento di circa il 43% di tali 
costi entro il 2030. 
La demenza di Alzheimer (DA) rappresenta, il 54% di tutte le demenze con una prevalenza nella 
popolazione ultra sessantacinquenne del 4,4%.  
La prevalenza di questa patologia aumenta con l'età e risulta maggiore nelle donne, che presentano 
valori che vanno dallo 0,7% per la classe d'età 65-69 anni al 23,6% per le ultranovantenni, rispetto 
agli uomini i cui valori variano rispettivamente dallo 0,6% al 17,6%.  
I tassi d'incidenza per DA, osservati in Europa, indicano un incremento nei maschi da 0,9 casi per 
1.000 anni-persona nella fascia d'età' 65-69 anni a 20 casi in quella con età maggiore di 90 anni; 
nelle donne, invece, l'incremento varia da 2,2 nella classe d'età 65-69 a 69,7 casi per 1.000 anni-
persona in quella maggiore di 90 anni. 
Numerosi studi epidemiologici, in gran parte di natura descrittiva, sono stati fatti dagli anni ’80 in 
poi. Si è notato che, nei paesi ricchi, la demenza interessa più le donne, ed è più bassa negli uomini 
e nella popolazione di origine africana o asiatica. Mentre in Europa è la malattia di Alzheimer a 
rappresentare la grande percentuale delle demenze, in Cina, Giappone e in Russia prevalgono le 
forme di demenza vascolare 
Per quanto riguarda l’incidenza della DA, l’unico studio disponibile in Italia  è stato effettuato sulla 
popolazione identificata nello studio ILSA (Italian Longitudinal Study on Aging), che ha utilizzato 
un approccio in due fasi: nella prima le persone incluse sono state intervistate sulla presenza di 
eventuali segni e sintomi della malattia; successivamente, sono state visitate per una conferma 
diagnostica tutte le persone con un punteggio al Mini-Mental State Examination (MMSE) inferiore 
a 24 o con una precedente diagnosi di demenza riferita da un familiare).  Per stimare l’incidenza, è 
stata rivalutata nel 1995 la corte di 3.208 persone sane al 1992-93. Sono stati così identificati 67 
casi incidenti di DA, secondo i criteri clinici fissati dal NINCDS-ADRDA, pari a un tasso grezzo di 
7,0 casi per 1.000 anni-persona (IC 95% 5,3 m-8,7 f). La stima è più elevata nelle donne (9,3; IC 
95% 6,5m-12,2f) che negli uomini (5,0; IC 95% 3,0m-6,9f). 
L’applicazione dei tassi età-sesso specifici, osservati in questo studio, alla popolazione italiana 
residente nel 2001 consente di stimare circa 65.000 casi incidenti di DA attesi in un anno (IC 95% 
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43.000m-87.000f). 
In Italia sono tra 600 e 650 mila i malati di Alzheimer secondo alcune proiezioni su dati Censis. Si 
prevede nel prossimo decennio un incremento annuale di 110 mila nuovi casi. Le statistiche 
evidenziano inoltre che il 40-75% delle persone che si occupano dei malati con demenza soffrono di 
disturbi psicologici come risultato del loro lavoro di assistenza e che il 15-32% soffre di  
depressione. La demenza ha dei costi economici molto elevati: in Italia, secondo quanto emerge  
dall’indagine Censis, il costo medio annuo per paziente è stato calcolato in circa 60mila euro l’anno 
tra  costi diretti (25%) e costi indiretti (75,6%): questi ultimi a carico di 8 famiglie su 10. 
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Invecchiamento 
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L’invecchiamento è un processo universale che procede con diversa velocità nei diversi soggetti e 
nei diversi organi, molto diversi tra loro e quindi difficile individuare un modello di normalità. È 
influenzato da fattori genetici e ambientali, chi pratica attività fisica regolare presenta una riduzione 
della mortalità precoce specie quella da cause CV e quindi un aumento della speranza di vita che è 
superiore anche di 2 anni rispetto a quelli sedentari. L’ invecchiamento va osservato sotto 3 punti di 
vista: l’invecchiamento associato a malattia, che riguarda la stragrande maggioranza di persone in 
età avanzata; l’invecchiamento usuale, che è quello che si riscontra nelle persone in assenza di 
malattia ed infine l’invecchiamento di successo che vede persone di età avanzata che in assenza di 
malattia mantengono uno stato fisico-mentale simile a quello giovane-adulto. Questi tre fattori di 
invecchiamento vanno trattati singolarmente e bisogna anche fare una giusta distinzione fra le 
malattie in età avanzata dovute a fattori esclusivamente genetici e quelle inoltrate o aggravate dallo 
stato dei fattori ambientali circostanti. 
L’O.M.S, Organizzazione Mondiale della Sanità, definisce la vecchiaia o senescenza come quel 
periodo di vita in cui la perdita delle funzioni mentali e/o fisiche diviene sempre più manifesta 
rispetto agli altri periodi della vita, e sceglie i 65 anni come età di riferimento. 
Secondo le stime dell’Istat, nel 2001 in Italia il numero di ultra65enni ammontava a circa 10 milioni 
e mezzo di persone (il 18% della popolazione italiana), nel 2006 si stima che questo numero lieviti 
fino ad arrivare a circa 11 milioni e mezzo di perone. 
Secondo il rapporto “Stato di salute e prestazioni sanitarie nella popolazione anziana” del Ministero 
della Salute, la popolazione anziana oggi in Italia determina il 37% dei ricoveri ospedalieri ordinari 
e il 49% delle giornate di degenza e dei relativi costi stimati. 
Ma l’inizio della senescenza non può essere definito in termini biologici perché, contrariamente a 
quanto si ha nello sviluppo infantile, l’involuzione senile è molto differenziata, dispersa nell’arco di 
più decenni, e non permette perciò l’individuazione di tappe cronologiche di riferimento. 
Nel definire il paradigma della vecchiaia sarebbe inoltre molto importante distinguere i danni dovuti 
alle malattie o allo stile di vita dai fenomeni propri dell’invecchiamento. Grimley-Evans (1982) 
afferma che “l’invecchiamento normale non può essere né definito né misurato” . 
Esistono molte difficoltà nello stabilire quali modificazioni anatomiche e funzionali siano da 
attribuire all’invecchiamento in sé e quali siano invece la conseguenza degli insulti patogeni più 
vari che hanno colpito nel corso della vita i vari organi ed apparati. 
A tale proposito consideriamo l’invecchiamento un processo di continua modificazione e 
diminuzione funzionale e morfologica del nostro organismo legata a questo processo, rappresentata 
dal prodotto di interazione fra i fattori ambientali e i fattori genetici. Secondo i dati dell’Istat il 52% 
degli uomini e il 66% delle donne  > 65 anni dichiarano  due malattie croniche e  il 40% e  51% 
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rispettivamente  ne dichiarano almeno tre. L’anziano pertanto soffre  di più malattie 
contemporaneamente che lo pongono a rischio di perdita dell’autonomia. 
Possiamo ben notare le modificazioni fisiologiche indotte dall’invecchiamento: 
 Dimensione e composizione corporea: (statura e peso; grasso corporeo; massa magra; 
massa ossea) 
 Funzione cardiovascolare 
 Funzione respiratoria 
 Funzione cerebrale 
Le principali modificazioni e  malattie associate all’invecchiamento  sulle quali interverremo con 
programmi di attività fisica adattata sono: 
 Obesità: aumento del grasso corporeo con l’avanzamento dell’età causa maggior assunzione 
calorica e inattività fisica 
 ROS: la produzione di radicali liberi e il loro accumulo sempre maggiore col passare del 
tempo, porterebbe l’organismo a svolgere una potente azione ossidante per tutti i componen-
ti cellulari. 
 Demenze:  degenerazione invalidante del sistema nervoso e delle funzioni cognitive che si 
manifesta oltre i 65 anni che crea problematiche di interazione sociale per le difficoltà in-
trinseche alla memoria; la più riscontrata è la malattia di Alzheimer. 
 Ipertensione arteriosa: sindrome metabolica caratterizzata da un aumento stabile e non oc-
casionale della pressione arteriosa; aumenta i rischi cardiovascolari 
 Diabete Mellito: di tipo 1 o insulino-dipendente e di tipo 2 non insulino-dipendente, distur-
bi metabolici di instabilità glicemica del sangue  
 Osteoporosi: riduzione del picco di massa ossea (soprattutto l’osso trabeccolare o spugno-
so) che causa spesso fratture secondarie e incidenza delle cadute nell’anziano 
 Sarcopenia: perdita progressiva di massa muscolare e di forza correlata all’età e alla ridu-
zione di attività fisica, oltre a modificazioni ormonali, riduzione del flusso ematico e malnu-
trizione. 
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Questo grafico dimostra come tutte 
le funzioni del nostro organismo si 
riducono con l’aumentare dell’età, 
con una pendenza diversa a seconda 
della funzione considerata. E’ questo 
calo continuo, che si rende visibile 
dopo i 30 anni, il fattore che rende il 
corpo della persona anziana qualita-
tivamente e quantitativamente diver-
so da quello del giovane. La ridu-
zione delle riserve di funzione con 
l’età porta dapprima ad un disagio 
sociale, cui seguono disagio sanita-
rio, fragilità, malattia e morte. 
L’aumento della durata della vita è 
conseguenza del miglioramento 
dell’ambiente. Quindi si è allungata 
principalmente l’età anziana. (FEV = 
volume di aria emessa durante un’espirazione forzata). 
Non di meno sono anche le riduzioni morfologiche e funzionali delle formazioni nervose 
che subiscono, causa agenti esterni e interni, modificazioni strutturali che si verificheranno 
poi con un deficit funzionale. 
I cambiamenti riscontrati nello scheletro e nella muscolatura, si notano partendo dalla densi-
tà dell’osso (massa per unità di volume), il quale si riduce (dopo i 50 anni) al di sotto dei li-
velli del giovane fino a causare osteopenia (riduzione di 1-2,5 deviazioni standard) e osteo-
porosi (riduzioni superiori a 2,5 deviazioni standard), con aumento del rischio di fratture. 
Nella donna, la perdita di osso è più precoce e più rapida (e il rischio di frattura è maggiore) 
dopo la menopausa, per la riduzione degli estrogeni (correggibile con farmaci). In entrambi i 
sessi la perdita di osso è favorita da aumenti dei livelli ematici di cortisonici (per ipersecre-
zione endogena o terapie prolungate), dall’immobilità, da resezioni gastriche e malattie inte-
stinali, e da stili di vita sbagliati (consumo eccessivo di alcolici e tabacco). L’indebolimento 
dello scheletro, soprattutto a carico dell’osso spugnoso, provoca cambiamenti del viso (per 
l’appiattimento di mandibola e ossa mascellari, schiacciate dai muscoli masticatori, capita 
spesso di dover rivedere o sostituire le protesi), degli arti  inferiori (riduzione 
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dell’angolatura del collo del femore, deformazione delle ossa lunghe) e della colonna (ap-
piattimento delle vertebre, e accentuazione delle curvature, con riduzione della statura). La 
prevenzione comincia nell’età giovanile, con il condurre una  vita attiva, che aumenti  il pic-
co di massa ossea. Giova poi l’adozione di un corretto stile di vita alimentare e motorio ne-
gli anni successivi. 
L’invecchiamento provoca l’insorgenza di numerose malattie. 
 
Le cartilagini non-articolari continuano a crescere per tutta la vita, contribuendo ad alterare 
dimensioni e conformazione di naso ed orecchie. Modificazioni chimiche provocano depo-
sizione di calcio nelle cartilagini articolari e aumentano la frequenza della condrocalcinosi. 
Le alterazioni senili della funzione dei fibroblasti modificano la resistenza allo stiramento e 
aumentano la rigidità del connettivo, e riducono la forza dei tendini e dei legamenti, favo-
rendone la rottura e rallentando la guarigione di distorsioni e slogature.  
La massa magra del corpo si riduce assai dopo i 30 anni per la perdita di massa muscolare 
(da riduzione del numero e delle dimensioni delle fibre, soprattutto di quelle a contrazione 
rapida), con conseguenze negative su prestazioni e metabolismo. Nel maschio giovane sano 
la massa muscolare costituisce il 30% del peso corporeo, superando grasso (20%) e osso 
(10%). A 75 anni, i muscoli calano al 15% della massa corporea; il grasso raddoppia (40%) 
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e l’osso si riduce all’8%. La forza massima di contrazione isometrica  cala del 20% tra i 30 e 
i 50 anni, e del 50% tra i 30 e i 75 anni. L’atrofia muscolare riguarda principalmente le fibre 
rapide. Le cause dell’atrofia muscolare sono molteplici, e includono il calo di ormoni (della 
crescita, maschili) e l’inattività fisica, frequente  nelle persone anziane. Il riposo forzato a 
letto accelera la perdita di massa muscolare del vecchio (fino all’1,5% per ogni giorno di ri-
poso assoluto: serviranno 2 settimane di riabilitazione per riparare il danno di un giorno!). 
Di regola, l’atrofia senile non giunge a limitare le normali attività quotidiane. La perdita di 
massa e la minore efficacia degli enzimi muscolari si traducono in un calo del picco di forza 
isocinetica, della massima velocità di estensione e del massimo sforzo isometrico. 
L’invecchiamento comporta anche un degrado dei  meccanismi biochimici cellulari e quindi 
muscolari: diminuisce del 25% l’ attività enzimatica ossidativa e si ha un rallentamento del 
metabolismo del calcio con deficit del meccanismo di contrazione. 
Il grave decadimento muscolare visibile a età più avanzate (sarcopenia) non è mai comple-
tamente reversibile, ed è causato da perdite di innervazione, da riduzioni dell’apporto emati-
co e, con l’approssimarsi del termine della vita, anche dall’esaurimento (o dalla non recluta-
bilità) delle riserve di cellule satelliti e staminali. La prevenzione e la riabilitazione si giova-
no di una attività fisica regolare, di intensità e durata adeguate, orientata più per obiettivi che 
su singoli muscoli. I farmaci anabolizzanti e l’ormone della crescita possono contrastare la 
sarcopenia rallentando il ricambio. In caso di uso prolungato, però, dopo il beneficio iniziale 
si possono manifestare segni di accelerazione del processo di invecchiamento. 
 
 
6.1 L’invecchiamento del sistema nervoso. 
Con l’aumentare dell’età il numero delle cellule nervose si riduce assai. Le perdite sono mi-
nime in alcune regioni (tronco encefalico, nuclei sopraottico e paraventricolare) ma possono 
raggiungere il 60% nell’ippocampo e il 55% nel giro superiore del lobo temporale. 
Nell’insieme, il peso dell’encefalo si riduce del 10% tra i 30 e i 90 anni. Le cellule nervose 
accumulano lipofuscine, mostrano segni di alterazione dei meccanismi di mantenimento 
dell’integrità cellulare, producono e secernono meno mediatori chimici e ricevono meno nu-
trimento (la perfusione cerebrale si riduce in media del 20% anche in assenza di malattie che 
danneggino i piccoli vasi, come il diabete e la ipertensione). Alcuni fattori (la presenza, nel 
giovane, di un numero ridondante di cellule nervose; la capacità dei neuroni di supplire alle 
perdite istituendo nuovi contatti – la così detta plasticità; il richiamo in funzione di aree non 
dominanti) possono compensare, per qualche tempo, almeno in parte, gli effetti di questi 
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cambiamenti. In assenza di specifiche malattie, il funzionamento del sistema nervoso resta 
quindi buono almeno fino agli 80 anni. La padronanza del linguaggio resta perfetta almeno 
fino a 70 anni, poi si può osservare una riduzione dell’ampiezza del vocabolario, qualche er-
rore semantico e anormalità di prosodia. I cambiamenti maggiori sono: una certa lentezza 
nello svolgere compiti, anche abituali; una maggiore difficoltà di apprendimento, soprattutto 
delle lingue; e qualche vuoto di memoria per cose di scarso rilievo.  
Anche l’accumulo di radicali liberi (atomi o molecole con un elettrone spaiato), prodotti du-
rante il metabolismo normale, si accumulano con l’età e possono produrre effetti tossici su 
alcuni neuroni. 
L’invecchiamento colpisce anche i sistemi di trasmissione neuronale, agendo sui neurotra-
smettitori; si verificano alterazioni nei sistemi di neurotrasmissione (enzimi, recettori e neu-
rotrasmettitori). È stato dimostrato che  i livelli della colina O-acetiltrasferasi tendono a ri-
dursi; diminuisce il numero dei recettori colinergici come anche i livelli dell’acido g-
aminobutirrico, della serotonina e delle catecolamine. La colina O-acetiltrasferasi e la do-
pamina diminuiscono ulteriormente nel morbo di Alzheimer e nel morbo di Parkinson, ri-
spettivamente. L’aumento dei livelli di monoamino ossidasi è un altro evento correlato 
all’età. Quando questo aumento viene inibito mediante gli inibitori della monoamino ossida-
si, si previene la disabilità nei pazienti affetti da morbo di Parkinson. 
Con i processi senili si riduce anche il flusso ematico cerebrale in media del 20%; tale dimi-
nuzione è anche maggiore in persone affette da malattia cerebrovascolare dei piccoli vasi 
conseguente a diabete e ipertensione. Sebbene nelle donne il flusso ematico sia normalmente 
più elevato fino ai 60 anni d’età, la successiva diminuzione di flusso sarà lievemente più ra-
pida. La diminuzione del flusso è maggiore in alcune aree (p. es., la regione prefrontale) e 
nella sostanza grigia rispetto a quella bianca. 
 Se i problemi sono più gravi conviene non indugiare nel chiedere una visita medica specia-
listica. Anche nel caso dell’invecchiamento cerebrale il rimedio più utile è mantenere in 
buona attività tutte le funzioni intellettive conducendo una vita ricca di interessi. Recenti 
studi dimostrano che i meccanismi di difesa delle cellule attivati dalla restrizione calorica, 
ed in particolare l’autofagia, allungano sia la vita dell’organismo che quella dei neuroni, e 
possono rallentare la perdita neuronale. Anche molti antiossidanti di origine vegetale (poli-
fenoli, stilbeni ecc.) possono essere di aiuto. 
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6.2 Declino Cognitivo. 
Il declino cognitivo, strettamente legato all’invecchiamento, è dunque destinato a diventare 
un rilevante problema clinico, sanitario ed economico. Le stime di prevalenza e incidenza di 
declino cognitivo variano nei diversi studi in relazione ai criteri diagnostici utilizzati per la 
definizione di declino cognitivo, alla popolazione campione, ed alle procedure diagnostiche 
utilizzate 3. 
Stime della prevalenza e incidenza nella popolazione Italiana derivano principalmente dallo 
studio ILSA e indicano una prevalenza di declino cognitivo del 10,7% ed un tasso di inci-
denza di 21,5 casi per 1.000 anni-persona. 
La presenza di declino cognitivo, non solo è associata ad un aumentato rischio di demenza, 
con un tasso di conversione a demenza che va dal 10% al 12% annuo, ma è associata, inol-
tre, a diversi eventi avversi quali perdita di indipendenza, istituzionalizzazione, ictus e au-
mentata mortalità. Da questo punto di vista, dunque, il costo umano, sociale e sanitario di 
questa condizione si colloca fra i più alti. La demenza, per esempio, rappresenta una vera e 
propria “emergenza” sanitaria ed assistenziale. I costi, umani e non, sono elevati non solo 
per i pazienti e le loro famiglie, ma anche per il sistema sanitario e socio-assistenziale. Il co-
sto di un paziente affetto da demenza, infatti, è oggi di circa 50mila euro l’anno, e il costo 
annuo nazionale, attualmente di 50 miliardi di euro, salirà nel 2035 a 120 miliardi di euro. 
Le degenerazioni del sistema nervoso dovute all’invecchiamento, hanno forme e livelli di 
gravità differenti, misurabili sia sull’insulto patologico che può ricevere l’organismo, sia 
sull’impatto funzionale e sociale che si ripercuote sul soggetto afflitto da tale male. Il decli-
no cognitivo ha un grado di classificazione che sta tra la fisiologica degenerazione nervosa 
invecchiamento-associata e la demenza; questo viene definito declino cognitivo lieve o, dal-
la terminologia inglese, MCI (mild cognitive impairment), noto anche come deterioramento 
isolato della memoria; questo si interpone tra i due processi di deterioramento e assume una 
diversità molteplice di sintomi; quando la perdita della memoria diventa il sintomo predo-
minante, questo declino prende il nome di MCI Anamnestica, che rappresenta un fattore di 
rischio notevole per l’insorgenza della malattia di Alzheimer. Le statistiche prevedono che 
chi soffre di questa tipologia di deterioramento cognitivo, tenda a sviluppare la malattia di 
Alzheimer con una percentuale del 10% 15% per anno. 
Il continuo accumulo di una proteina nel cervello sano che invecchia, può spiegare la vulne-
rabilità degli anziani alle patologie neurodegenerative, secondo un nuovo studio condotto da 
ricercatori della School of Medicine alla Stanford University. 
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I risultati inattesi dello studio potrebbero cambiare radicalmente il modo in cui gli scienziati 
pensano alle malattie neurodegenerative. 
Il declino cognitivo (DC) è una delle più grandi minacce per la salute della vecchiaia; è cau-
sato da un circuito neuronale impattato, ma i meccanismi molecolari responsabili sono sco-
nosciuti. C1q, la proteina di avvio della cascata del complemento (insieme di proteine, che, 
insieme agli anticorpi, svolgono un ruolo di primaria importanza nei meccanismi di difesa 
dell'organismo), classico e potente effettore della risposta immunitaria periferica, media l'e-
liminazione delle sinapsi nel SNC; C1q, nota come iniziatore chiave della risposta immuni-
taria, si deposita sempre di più nei punti di contatto (sinapsi) che collegano tra di loro le cel-
lule nervose del cervello. Concentrazioni elevate di C1q in questi punti di contatto possono 
provocarne la distruzione catastrofica da parte delle cellule immunitarie del cervello, attivate 
quando un evento catalizzatore (come una lesione cerebrale, una infezione sistemica o una 
serie di piccoli ictus) rilascia una seconda serie di sostanze sulle sinapsi. E’ stato dimostrato 
che i livelli di proteina C1q aumentano notevolmente nell’invecchiamento normale di un to-
po e nel cervello umano di ben 300 volte. Tale incremento è stato prevalentemente localizza-
to in prossimità delle sinapsi e  più drammaticamente in alcune regioni del cervello, tra cui 
alcune ma non tutte le regioni note per essere selettivamente vulnerabile a malattie neurode-
generative, vale a dire, l'ippocampo, sostanza nera, e corteccia piriforme. 
Nel normale invecchiamento cerebrale le C1q, non le altre componenti proteiche del sistema 
di complemento, diventano gradualmente molto prevalenti a livello delle sinapsi. I ricercato-
ri hanno trovato che, di per sé, questo accumulo di C1q non induce una perdita importante di 
sinapsi, anche se sembra deteriorarne la prestazione. I topi ai quali viene tolta Topi con defi-
cit di C1q hanno esibito maggiore plasticità sinaptica nell'adulto e maggiore riorganizzazio-
ne dei circuiti nel giro dentato dell'ippocampo invecchiato. Inoltre i topi da laboratorio con 
deficit di C1q dimostrano minore capacità cognitive e declino della memoria in alcuni test 
comportamentali ippocampo-dipendenti, rispetto ai loro fratelli di tipo selvatico. A differen-
za del sistema nervoso centrale in via di sviluppo, la cascata del complemento del C3 (via di 
attivazione del complemento), era presente solo a livelli molto bassi nell’invecchiamento ce-
rebrale. Inoltre, l'effetto di invecchiamento-dipendente di C1q sulla circuiteria ippocampale 
era indipendente da C3 e non accompagnata dalla perdita di sinapsi rilevabile, fornendo pro-
ve per la letteratura, dove si conferma che  l’avvio della cascata di complemento e l'elimina-
zione delle sinapsi-indipendente, ad opera di C1q, dimostra il ruolo di questi 
nell’invecchiamento del SNC. 
59 
 
 
la capacità di produrre C1q, ottengono risultati leggermente migliori sui test di memoria e 
apprendimento rispetto ai topi normali anziani. 
Questi risultati potrebbero spiegare la vulnerabilità specifica alle malattie neurodegenerative 
del cervello che invecchia, rimasta così a lungo misteriosa e spiegherebbe anche come mai i  
bambini non hanno l'Alzheimer o il Parkinson. L'attivazione profonda della cascata di com-
plemento, associata alla perdita massiccia di sinapsi, è la caratteristica cardinale dell'Alz-
heimer e di molte altre patologie neurodegenerative. Si pensava che questo dipendesse dal 
fatto che la perdita di sinapsi provoca infiammazione. Ma i  risultati degli esperimenti che si 
trovano in letteratura e le conseguenti supposizioni, evincono che è l'attivazione della casca-
ta di complemento a guidare la perdita di sinapsi, non il contrario. 
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Demenze 
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7.1 Cenni generali sulle demenze 
La demenza è una condizione che interessa dall’1 al 5 % della popolazione sopra i 65 anni 
di età, con una prevalenza che raddoppia poi ogni quattro anni, giungendo quindi a una per-
centuale circa del 30 % all’età di 80 anni. Per demenza si intende genericamente una condi-
zione di disfunzione cronica e progressiva delle funzioni cerebrali che porta a un declino 
delle facoltà cognitive della persona. 
 La demenza è, quindi, una condizione altamente invalidante, in continuo aumento in tutto il 
mondo a causa dell’invecchiamento della popolazione e rappresenta una delle più importanti 
emergenze che i sistemi sanitari si troveranno ad affrontare nei prossimi decenni. La sin-
drome demenziale non implica una specifica causa in quanto numerosi processi patologici 
possono portare a demenza. La malattia di Alzheimer è la causa più frequente di demenza 
(50-60% dei casi); il 15-20% è su base vascolare, mentre le altre patologie neurodegenerati-
ve, quali la demenza a corpi di Lewy e la demenza frontotemporale, costituiscono il 10-30% 
dei casi di demenza. Il 10-20% dei casi è secondario a patologie potenzialmente reversibili. 
Nel campo psichiatrico viene definita demenza come il deficit intellettivo acquisito, dopo 
che aveva già completato il suo sviluppo; per meglio definirla, è lo stato risultante da una 
diminuzione di intelligenza che si stabilisce nell’età adulta. 
Definire una malattia neurodegenerativa è purtroppo ancora oggi piuttosto complesso, in 
quanto la degenerazione dei tessuti neurali è alla base di una serie di malattie non classifica-
te solitamente come neurodegenerative (ad esempio la sclerosi multipla, l’epilessia, la schi-
zofrenia, e perfino alcuni tumori) mentre, al contrario, alcune malattie neurodegenerative 
sono fortemente correlate anche all’insorgenza di processi infiammatori e a disfunzioni va-
scolari. La difficoltà di effettuare una diagnosi precisa delle diverse forme di demenza, in 
parte perché i sintomi clinici sono spesso simili soprattutto nelle prime fasi della malattia, ha 
diverse conseguenze, non ultima quella che il trattamento possa essere orientato in una pri-
ma fase verso una malattia diversa da quella che poi effettivamente si manifesta. Allo stesso 
tempo, la classificazione dei diversi tipi di demenza è stata rivista alla luce del fatto che so-
no stati identificati una serie di percorsi neuropatologici comuni che rendono quindi meno 
significative le differenze e le distinzioni nette. Nella definizione generica di demenza rien-
trano diverse malattie,  classificate come demenze irreversibili che si dividono in  primarie, 
come la malattia di Alzheimer, la demenza con i corpi di Lewy, la demenza frontotemporale, 
e altre dette secondarie, in quanto conseguenza di altre condizioni, come ad esempio la de-
menza da AIDS. 
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Ci sono poi e aggiungerei fortunatamente le demenze di tipo reversibile,  rappresentano una 
piccola percentuale; i deficit, in questo caso, sono secondari a malattie o disturbi a carico di 
altri organi o apparati. Curando in modo adeguato e tempestivo queste cause anche il quadro 
di deterioramento regredisce, e la persona può tornare al suo livello di funzionalità prece-
dente. 
La demenza è  un disturbo acquisito e con base organica delle funzioni intellettive che sono 
state in precedenza acquisite: memoria (a breve e lungo termine) con la presenza di  almeno 
una tra pensiero astratto, capacità critica, linguaggio, orientamento spazio temporale, con 
conservazione dello stato di coscienza vigile; si caratterizza nella  disfunzione cerebrale 
progressiva che determina disturbi della memoria, dell'orientamento, dell'attenzione e altera-
zioni della personalità. 
Alla demenza è quindi legata una progressiva limitazione nelle attività quotidiane che porta, 
nel lungo periodo, alla necessità di assistenza continua. 
La demenza non è una malattia, ma una sindrome (insieme di sintomi) e la sua probabilità di 
insorgere aumenta con l’aumentare dell’età, un sinonimo generale di demenza è   
l’indebolimento delle funzioni mentali, dopo che queste hanno raggiunto il loro completo 
sviluppo. Il termine demenza è pertanto impiegato per indicare il deficit dell’intelligenza ac-
quisito dopo che questa ha già completato il suo sviluppo, cioè lo stato risultante da una di-
minuzione dell’intelligenza che si stabilisce nell’età adulta.  
Si tratta di un individuo che dopo aver raggiunto il livello massimo del suo sviluppo mentale 
presenta, in una certa fase della vita, una perdita, più o meno cospicua, di intelligenza. La 
diminuita prestazione riguarda un po’ tutte le funzioni mentali: particolarmente compromes-
se risultano la memoria, l’attenzione, la capacità critica e la capacità di giudizio. Si differen-
zia dalla regressione mentale infanto-giovanile in quanto in quest’ultimo caso il decadimen-
to si manifesta prima che lo sviluppo mentale abbia raggiunto la sua maturità. 
La demenza è dovuta a lesioni diffuse del tessuto cerebrale, generalmente a carattere pro-
gressivo, È pertanto sempre dovuta ad alterazioni organiche del cervello. ovvero lesioni del-
la sostanza cerebrale dimostrabili sul piano morfologico, provocate da diverse cause. Tra le 
principali vanno menzionate: i processi degenerativi atrofici che colpiscono il cervello (de-
menza tipo Alzheimer)  i disturbi della circolazione cerebrale (demenza multinfartuale)  al-
cune malattie infettive, come la sifilide (paralisi progressiva)  i traumi cranici  certe intossi-
cazioni (per esempio l’alcolismo cronico). Quando il peggioramento delle capacità intellet-
tive non è legato ad alterazioni organiche bensì a depressione del tono dell’umore 
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l’impoverimento intellettivo si ha per mancanza di motivazione e si parla di pseudo-
demenza. 
I sintomi con cui si manifesta la demenza possono variare in rapporto alla causa, alla sede 
delle lesioni cerebrali, all’età di insorgenza ecc..  è comunque possibile una descrizione ge-
nerale e schematica dei disturbi più caratteristici della demenza. 
Tra i segni più precoci vanno notati l’indebolimento della memoria e dell’attenzione. 
Il difetto della memoria riguarda dapprima i soli avvenimenti recenti, mentre gli antichi 
vengono rievocati con esattezza.  
Successivamente il disturbo si estende agli avvenimenti meno recenti, finché anche i ricordi 
più remoti possono andare perduti. Spesso il demente riempie le lacune della memoria con 
dei falsi ricordi creati dalla sua fantasia (confabulazioni).  
L’incapacità di risolvere nuovi problemi si rivela pure precocemente: posto di fronte a una 
situazione non abituale, anche se semplice, il demente, che di solito non ha coscienza del 
proprio decadimento, commette grossolani errori. 
È stato dimostrato, da uno studio olandese apparso su “Gait Posture”, secondo cui una dimi-
nuita prestazione a livello delle funzioni esecutive gioca un ruolo importante nella capacità 
di deambulare delle persone con demenza. 
Questo ci fa pensare quanto il mantenimento di una buona e sufficiente condizione fisica-
motoria sia necessaria a prevenire e a mantenere l’insorgenza della demenza. 
 
 
 
7.2 Demenza senile 
Seguendo il filo logico della ricerca di questa tesi, dobbiamo legare i discorsi sopra citati, al 
fattore invecchiamento. Nella demenza senile, la caratteristica fisiologica della demenza 
stessa non cambia, quello che cambia sono le tipologie di insulti e di modificazioni che essa 
può subire quando derivante solo dal normale procedimento di invecchiamento del sistema 
nervoso.  
L’impoverimento causato dal progressivo deficit delle strutture nervose, porta ad uno stato 
di  indebolimento delle funzioni nervose che si rispecchiano maggiormente nel calo della 
memoria e molte persone anziane lamentano infatti fatica ad imparare nuovi informazioni o 
nuove procedure. 
In altri casi, purtroppo, gli anziani vivono, loro malgrado, situazioni di emarginazione, di so-
litudine e di perdita di relazioni affettive, la mancanza di stimoli sociali e culturali contribui-
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sce in modo sostanziale ad impoverire la mente. Questo ci fa capire come l’azione di agenti 
esterni, come lo stile di vita e l’ambiente esterno, siano fortemente condizionabili sullo stato 
di salute mentale. 
Agire su questi fattori determinanti, è la chiave per combattere il decadimento cognitivo, che 
invece di peggiorare e portare ad uno stato di totale disabilità, mantiene le funzioni cognitive 
capaci di funzionalità ottima. Per esempio molte persone novantenni e centenarie, conserva-
no un cervello da invidia; non sono situazioni sporadiche, ma è la dimostrazione lampante 
che è possibile spingersi alla fine della vita conservando un’ottima salute. In poche parole 
queste persone sono l’esempio che ci dimostra come sia avverabile diventare vecchio senza 
essere colpiti dalla demenza senile. E’ pertanto possibile invecchiare mantenendo una suffi-
ciente autonomia e buone capacità intellettive, compresa la memoria, e considerare così la 
vecchiaia non più soltanto una fase di perdita, ma un periodo di cambiamenti anche positivi. 
Sono infatti numerosi gli anziani che, anche in età avanzata, conservano le capacità di svol-
gere compiti complessi ed impegnativi. Basti pensare alla vivacità di alcuni politici, anche 
se questo farebbe pensare che di strutture nervose non ce ne siano proprio più), alla vivacità 
di lustri scienziati, filosofi o studiosi ultra ottantenni o alla verve creativa di scrittori 
anch’essi ultraottantenni. 
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7.3 Alzheimer 
Questa malattia rappresenta il 54% di tutte le demenze, si manifesta in età presenile, diciamo 
intorno ai 45/65 anni per l’80% dei casi; in Italia ne soffrono circa 492.000 persone, e 26,6 
milioni nel mon-
do stando a quan-
to dice uno stu-
dio studio della 
Johns Hopkins 
Bloomberg 
School of Public 
Health di Balti-
mora, USA; la prevalenza di questa malattia si riscontra maggiormente nel sesso femminile 
(ipotizzata per via della maggior vita media delle donne rispetto agli uomini). 
Nella foto sopra illustrata, vediamo come la malattia attacca la corteccia cerebrale e come 
questo attacco causi un abbassamento del volume cerebrale parallelo a una diminuzione del 
peso e delle funzioni. 
Questa malattia è caratterizzata da deterioramento mentale precoce e da un deterioramento 
cognitivo cronico progressivo, che si accompagna a sintomi neurologici focali (afasia, 
aprassia, agnosia) disturbi della memoria, della formulazione delle idee, dell’interpretazione, 
del linguaggio, della personalità e della affettività, che hanno come substrato un’atrofia con-
siderevole della corteccia cerebrale. 
Nella malattia di Alzheimer compaiono fin dall’inizio segni di iperattività e irrequietezza 
motoria, nella fase finale invece compaiono i segni demenziali.  
Si caratterizza per una atrofia cerebrale diffusa e si riscontrano numerose placche amiloidi 
senili, presenti nella corteccia, causate dalla proteina β-amiloide, che agisce come una sorta 
di collante per le placche amiloidi e composizioni di grovigli neurofibrillari, provocando la 
cosiddetta alterazione neurofibrillare di Alzheimer, che consiste, nell’ambito delle cellule 
nervose, nella presenza di fibrille che si agglutinano e si addensano a fascio, fino a distrug-
gere il nucleo e il corpo cellulare. 
La durata media della demenza di Alzheimer è di circa 10 anni, variando da pochi mesi a 21 
anni. La sopravvivenza varia in funzione dell’età d’insorgenza, infatti, nella demenza di Al-
zheimer ad esordio presenile è di circa 7 anni, con un’aspettativa di vita di 21,5 anni, mentre 
nella DA ad esordio senile la sopravvivenza è di circa 5 anni con un’aspettativa di vita di 9,6 
anni. 
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Anche se questa malattia si rapporta nell’individualità di ogni soggetto, si accomuna per dei 
sintomi presenti in generalmente in ogni caso : la perdita graduale della capacità di appren-
dere e ricordare nuove esperienze vissute recentemente, l’insorgenza senile di uno stress 
sempre più marcato e man mano che la malattia progredisce si andrà in contro ad irritabilità, 
confusione aggressività, sbalzi di umore, sbalzi di umore e perdita della memoria a lungo 
termine. 
Questi fattori incidono pesantemente anche su le persone che assistono il soggetto affetto da 
questa malattia, perché spesso si ha la sensazione che il soggetto stesso non si accorga o 
quantomeno non soffra particolarmente il suo stato degenerativo, proprio per il quadro con-
fusionale in cui si trova, ma le persone (familiari, amici e badanti) si trovano tutto il peso 
della difficoltà di affrontare psicologicamente e fisicamente questi cambiamenti che la ma-
lattia di Alzheimer determina. 
Ci sono differenze nella progressione sintomatologica e di aggravamento che vanno da sog-
getto a soggetto. Abbiamo una prima fase lieve, seguita dalla fase intermedia, e quindi la fa-
se avanzata/severa. 
La malattia viene spesso anticipata dal cosiddetto Mild Cognitive Impairment (MCI), un 
leggero calo di prestazioni in diverse funzioni cognitive in particolare legate alla memoria, 
all'orientamento o alle capacità verbali. Questo non è necessariamente sinonimo sicuro di 
avvio delle fasi iniziali dell'Alzheimer. 
Il deficit di memoria è prima circoscritto a sporadici episodi nella vita quotidiana, ovvero di-
sturbi della routine mentale (ricordarsi cosa si è mangiato a pranzo, cosa si è fatto durante il 
giorno) e della memoria prospettica (che riguarda l'organizzazione del futuro prossimo, co-
me ricordarsi di andare a un appuntamento); poi man mano il deficit aumenta e la perdita 
della memoria arriva a colpire anche la memoria episodica retrograda (riguardante fatti della 
propria vita o eventi pubblici del passato) e la memoria semantica (le conoscenze acquisite), 
mentre la memoria procedurale (che riguarda l'esecuzione automatica di azioni) viene relati-
vamente risparmiata fino alle fasi intermedio-avanzate della malattia. 
Con l’aggravarsi della malattia possono poi presentarsi sintomatologie legate al linguaggio, 
con incapacità nella definizione di nomi di persone od oggetti, e frustranti tentativi di "trova-
re le parole", seguiti poi nelle fasi più avanzate da disorganizzazione nella produzione di fra-
si e uso sconnesso del linguaggio (confusione sui significati delle parole, ecc.). Sempre nelle 
fasi lievi-intermedie, la pianificazione e gestione di compiti complessi (gestione di docu-
menti, attività lavorative di concetto, gestione del denaro, guida dell'automobile, cucinare, 
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ecc.) cominciano a diventare progressivamente più impegnative e difficili, fino a richiedere 
assistenza continuativa o divenire impossibili. 
Nelle fasi intermedie e avanzate, possono manifestarsi problematiche comportamentali (va-
gabondaggio, coazione a ripetere movimenti o azioni, reazioni comportamentali incoerenti) 
o psichiatriche (confusione, ansia, depressione, e occasionalmente deliri e allucinazioni). Il 
disorientamento nello spazio, nel tempo o nella persona (ovvero la mancata o confusa con-
sapevolezza di dove si è situati nel tempo, nei luoghi e/o nelle identità personali, proprie o di 
altri - comprese le difficoltà di riconoscimento degli altri significativi) è sintomo frequente a 
partire dalle fasi intermedie-avanzate. In tali fasi si aggiungono difficoltà progressive anche 
nella cura della persona (lavarsi, vestirsi, assumere farmaci, ecc.). 
Ai deficit cognitivi e comportamentali, nelle fasi più avanzate si aggiungono infine compli-
canze mediche internistiche, che portano a una compromissione progressiva della salute. 
Una persona colpita dalla malattia può vivere anche una decina di anni dopo la diagnosi cli-
nica, ma a questi livelli di malattia i costi sanitari sono ingenti sia per la sanità pubblica sia 
per le risorse private delle famiglie o dei singoli individui. 
Come sottolineato, col progredire della malattia le persone non solo presentano deficit di 
memoria, ma risultano deficitarie nelle funzioni mediate dalla corteccia associativa, e pos-
sono pertanto presentare afasia e aprassia, fino a presentare disturbi neurologici e poi inter-
nistici; pertanto i pazienti, nelle fasi intermedie e avanzate, necessitano di continua assisten-
za personale (solitamente erogata da familiari e badanti, i cosiddetti). 
 
 
7.4 Demenze Vascolari 
La demenza vascolare è la seconda più importante tra le demenze conosciute, sia per gravità 
e importanza clinica, sia per livello epidemiologico. 
La causa maggiore che provoca demenza vascolare è lo Stroke (occlusione o rottura di 
un’arteria del cervello) o l’infarto cerebrale, non dando più il giusto apporto nutritizio e os-
sigenativo di cui necessita il cervello per la corretta funzionalità. 
Le cellule del cervello, private di nutrimento, muoiono. Conseguentemente tutti gli organi 
sotto il controllo di quelle cellule subiscono delle alterazioni e si hanno vari tipi di disabilità 
come la paralisi, le difficoltà visive, le afasie e così via. 
Ci sono quattro tipi fondamentali di stroke. Due sono provocati dall’occlusione delle arterie 
cerebrali (ischemie) e due sono dovuti al riversamento del sangue all’esterno dei vasi (emor-
ragie). 
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La definizione “demenza vascolare” comprende tutte le demenze che hanno come causa un 
deficit emodinamico. Tale definizione comprende quindi patologie infartuali e multinfartua-
li, ma anche le demenze miste ovvero le demenze degenerative concomitanti a lesioni vasco-
lari. 
Il tipo di deficit emodinamico o di patologia vascolare che causa l’ischemia determina il tipo 
di quadro clinico riscontrabile dal punto di vista neuropsicologico. 
La demenza multi-infartuale è causata da infarti multipli, in genere dovuti all'occlusione di 
grossi vasi; coinvolgono aree corticali e sottocorticali, provocando la sindrome demenziale. 
La demenza da singoli infarti "strategici" ; prodotta da lesioni  localizzate in aree corticali e 
sottocorticali funzionalmente strategiche. Possono provocare la rapida comparsa di deficit 
cognitivi come afasia, agnosia, sindrome frontale, a seconda dell’area corticale colpita 
dall’ictus stesso. 
Le demenze dovuta a stroke lacunari multipli dei gangli della base si presentano general-
mente con il quadro di una paralisi pseudo-bulbare, mentre le lacune multiple della sostanza 
bianca frontale provocano una sindrome demenziale con prevalenti segni frontali. 
La demenza da ipo-perfusione può conseguire a una ischemia cerebrale globale secondaria 
ad arresto cardiaco o a ipotensione profonda. 
La demenza vascolare propriamente detta, a differenza della demenza di Alzheimer, non ha 
un andamento progressivo a step. Ogni scalino rappresenta un nuovo evento ischemico o 
emorragico, che produce un peggioramento del quadro clinico. Il declino però, può apparire 
graduale complicando la diagnosi. 
Le caratteristiche cognitive e comportamentali di questi pazienti sono spesso assimilabili a 
quelle dei pazienti affetti da demenza sottocorticale o sindrome pseudobulbare, ovvero ral-
lentamento psicomotorio, instabilità posturale, difficoltà di concentrazione, modificazioni 
della personalità nel verso di una maggior labilità emotiva. 
I problemi di memoria sono spesso primo sintomo di demenza vascolare. In genere questi 
pazienti hanno una compromissione della memoria recente, ovvero sono incapaci di ricorda-
re fatti recenti e avvenimenti occorsi dopo l’ictus. I deficit di memoria di questi pazienti non 
sono chiaramente distinguibili da quelli riscontrabili in pazienti affetti da sindrome di Alz-
heimer, sebbene nei soggetti con demenza vascolare siano sostanzialmente mantenute la 
memoria episodica e remota e la capacità di apprendere nuove informazioni. Inoltre i pa-
zienti con demenza vascolare hanno minori problemi con la rievocazione libera, ma hanno 
difficoltà a seguire le istruzioni. 
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Dal momento che l’infarto cerebrale colpisce parti distinte del cervello, soprattutto per sog-
getti con grandi infarti singoli, i deficit delle funzioni cognitive sono correlate con il sito e 
l’estensione dell’infarto. 
Un’importante sintomo che può differenziare la diagnosi tra demenza vascolare o demenza 
di Alzheimer è quello del disturbo della deambulazione. 
Data la gravità sintomatologica della patologia e il quadro clinico che potrebbe riservare, è 
importante valutare quali siano i fattori di rischio che possono portare all’insorgenza di de-
menza vascolare. 
I principali fattori di rischio sono l’età, storia di stroke pregressi, ipertensione arteriosa, dia-
bete mellito, storia di infarto miocardico, storia di fibrillazione atriale, fumo, presenza di in-
farti celebrali osservabili con neuroimmagini, elevato consumo di alcool, riscontro di atrofia 
corticale. 
L’ipertensione arteriosa è il fattore di rischio maggiormente correlato allo stroke, ma anche 
uno dei più controllabili. Il suo trattamento riduce notevolmente il rischio di ictus. Gli ele-
menti di base per prevenire l’ipertensione sono un basso consumo di sale nella dieta, la ridu-
zione del peso corporeo, lo svolgimento di una moderata ma costante attività fisica. In alcu-
ni casi il medico può somministrare al paziente farmaci per il controllo della pressione arte-
riosa. In ogni caso la pressione arteriosa va tenuta costantemente sotto controllo. 
Diabete mellito di tipo 2, quello non insulino-dipendente che è la forma di gran lunga più 
frequente (95% dei casi), colpisce prevalentemente le persone di mezza età, la maggior parte 
delle quali è in sovrappeso può essere prevenuto appunto riducendo il peso corporeo. Il ri-
schio di diabete non è legato solo alla quantità di calorie introdotte, ma anche alla composi-
zione della dieta. Vanno fatte le seguenti raccomandazioni: 
limitare il consumo di alimenti ad alta densità energetica come i dolci, le bevande zucchera-
te e i grassi; aumentare il consumo di cibi non raffinati ricchi di fibre vegetali come i legu-
mi, la frutta e gli ortaggi; preferire, tra gli alimenti ricchi di amido, quelli a così detto “basso 
indice glicemico” quali la pasta e il riso parboiled; svolgere attività fisica, anche solo cam-
minare tutti i giorni a passo spedito per almeno mezz’ora. 
Contro l’ipercolesterolemia, una dieta che aiuti a mantenere livelli di colesterolo relativa-
mente bassi può essere un modo per limitare il rischio di stroke. 
Per il fumo di sigaretta, il livello di rischio dipende sostanzialmente dal numero giornaliero 
di sigarette fumate. I soggetti che smettono di fumare riducono il loro rischio di andare in-
contro ad incidenti cerebrovascolari del 50%. Tuttavia, anche la semplice diminuzione del 
numero di sigarette fumate può ridurre il rischio di stroke. 
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Per quanto riguarda l’assunzione di alcol, alcuni studi affermano che un moderato consumo 
di alcool (non superiore ai 2 bicchieri di vino al giorno) è correlato ad una diminuzione del 
rischio di ictus ischemico, mentre un consumo eccessivo è correlato all’aumento del rischio. 
L’attività fisica a pratica costante, è inversamente correlata al rischio di ictus. Questa corre-
lazione sembra mediata dal mantenimento del peso corporeo, dall’abbassamento della pres-
sione arteriosa e del livello di colesterolo nel sangue. In sostanza, l’attività fisica non in in-
fluisce direttamente sul rischio di ictus, ma indirettamente attraverso la prevenzione degli al-
tri fattori di rischio. 
Il numero di infarti, la quantità del tessuto perso, la bilateralità degli infarti e la sede 
dell’infarto stesso, sono tutte caratteristiche che si correlano ad un maggior o minor rischio 
di sviluppare demenza vascolare e al tipo di deficit cognitivi che si possono riscontrare. 
La frequenza della demenza vascolare varia in relazione all’età della popolazione, alla me-
todologia di indagine ed ai criteri diagnostici utilizzati. 
La demenza vascolare è la causa del 10-20% circa di tutte le demenze,  la prevalenza au-
menta con l’età, la demenza vascolare tende, nei soggetti oltre gli 85 anni, ad avere preva-
lenza paragonabile o superiore a quella dell’Alzheimer. 
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Capitolo 8 
 
 
Impatto socio-economico del 
declino cognitivo e specialmente 
della demenza di Alzheimer 
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8.1 Uno sguardo al Mondo  
L'Europa occidentale è l'area ad economia avanzata con più persone affette da demenza (7 milioni), 
seguita da Asia orientale con 5,5 milioni, Asia meridionale con 4,5 milioni e Nord America con 4,4 
milioni. I nove Paesi che contano il maggior numero di persone con demenza nel 2010 (1 milione o 
più) sono: Cina (5,4 milioni), Usa (3,9 milioni), India (3,7 milioni), Giappone (2,5 milioni), 
Germania (1,5 milioni), Russia (1,2 milioni), Francia (1,1 milioni), Italia (1,1 milioni) e Brasile (1 
milione). II costo totale stimato della demenza a livello globale è pari a 604 miliardi di dollari nel 
2010. Di questi, l’89% è stato sostenuto dai Paesi ad economia avanzata. In quelli ad alto reddito, le 
cure informali (45%) e l'assistenza sociale formale (40%) sono le voci di costo principali. I costi 
diretti medici invece rappresentano solo il 15% del totale. Diversamente, nei Paesi a basso e medio 
reddito, dove sono poco sviluppati i servizi istituzionalizzati di assistenza, prevale la spesa legata 
all’assistenza informale, cioè alla cura non retribuita fornita dalla famiglia. La demenza ha un 
impatto enorme sulla vita della famiglia, e in particolare sulla persona che assume il ruolo primario 
nel fornire assistenza. La maggior parte delle cure vengono, infatti, prestate dalla famiglia e da altri 
sistemi di supporto informali della comunità e la maggior parte delle figure esterne alla famiglia 
sono donne (badanti o cargiver). 
I costo totale stimato della demenza a livello globale è pari a 604 miliardi di dollari nel 2010. Di 
questi, l’89% è stato sostenuto dai Paesi con una economia avanzata. Nei Paesi ad alto reddito, le 
cure informali (45%) e l'assistenza sociale formale (40%) sono le voci di costo principali. I costi 
diretti medici invece rappresentano solo il 15% del totale. Diversamente, nei Paesi a basso e medio 
reddito, dove sono poco sviluppati i servizi istituzionalizzati di assistenza, prevalgono i costi legati 
all’assistenza informale, cioè alla cura non retribuita fornita dalla famiglia. 
In un quadro generale della malattia si evince come questa non colpisca solo il malato in persona, 
ma comprende tutta la sfera affettiva e non che lo circonda. Le spese che vanno dalla badante 
all’infermiera specializzata, le spese mediche per i controlli e le spese farmaceutiche, per arrivare 
alle spese ospedaliere e di ricoveri che spesso vengono riscontrate in strutture private per la 
mancanza di posti in quelle pubbliche. Anche se dopo molti anni il Sistema Sanitario Nazionale 
passa gratuitamente alcuni dei farmaci più importanti per la malattia di Alzheimer, i costi maggiori 
risultano essere quelli indiretti e quelli psicologici subiti dal personale che gravita attorno al 
paziente. Non solo la questione economica viene valutata, ma anche quella psicologica, perché il 
peso dell’assistenza giornaliera che necessitano questi malati, è fortemente invalidante anche per le 
famiglie che devono affrontare il malato. Questo ovviamente si ripercuoterà anche indirettamente 
sulla vita personale e lavorativa andando ad incidere su una sfera sociale molto più ampia di quella 
solamente legata al malato stesso di Alzheimer. 
73 
 
 
8.2 Costi nazionali : 
In letteratura possiamo evincere che i costi nazionali (Italia) per la malattia di Alzheimer si aggirano 
intorno ad una media di 60.000 Euro l’anno per paziente.  
 
 
Da questo studio effettuato nel 2006 dalla Fondazione Censis (vedi tabella sopra raffigurata), si è 
arrivati a concludere che il costo medio annuo per paziente è molto variabile a seconda della 
variabilità e della gravità della malattia, si evince anche che vi è una grossa sproporzione tra i costi 
diretti e i costi indiretti tra famiglia e Sistema Sanitario Nazionale e questa sproporzione si aggrava 
sui portafogli dei cittadini; questo deve essere uno spunto per una riflessione di carattere politico, 
per la necessità di politiche sociali e sanitarie mirate a ridurre il costo economico che pesa sulle 
famiglie, per permettere la miglior assistenza del malato nel proprio domicilio. 
Oggi si stimano in un milione gli italiani colpiti da demenza, dei quali circa il 63% ha più di 80 
anni. Se la situazione non si modificherà in maniera sostanziale, nei prossimi vent’anni i casi 
aumenteranno del 50% (1,5 milioni) e raddoppieranno nel 2050 (2 milioni).  
Se consideriamo l’attuale andamento demografico e il conseguente invecchiamento della 
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popolazione possiamo prevedere, infatti, che nel 2020 i nuovi casi di demenza saliranno a 213.000  
l'anno, di cui 113.000 attribuibili all'Alzheimer. 
Questo divario tra costi diretti e costi indiretti, deve far aprire una riflessione sull’importanza della 
prevenzione al declino cognitivo e soprattutto alla demenza di Alzheimer, che avrà l’impatto 
maggiori sui costi privati rispetto a quelli del SSN, questo perché le cure mediche e retribuite dalla 
sanità pubblica, risultano la minoranza rispetto all’impatto socio-economico che hanno tutte le 
forme di assistenza della malattia di Alzheimer, che vanno dalla semplice assistenza domiciliare, a 
quella ospedaliera, fino a alle perdite che le famiglie hanno sulla propria vita privata e lavorativa.  
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Capitolo 9 
 
 
Attività Fisica Adattata per la 
prevenzione del declino 
cognitivo 
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9.1 Introduzione all’importanza dell’attività fisica in età 
avanzata: 
Studi clinici, sperimentali ed epidemiologici hanno dimostrato che l’attività fisica praticata con 
regolarità può rallentare le modificazioni indotte dall’invecchiamento. 
L’Organizzazione Mondiale della Sanità ha adottato il termine Invecchiamento Attivo (Active 
Aging) per esprimere un concetto di invecchiamento che ottimizza la possibilità di salute, 
partecipazione e sicurezza al fine di migliorare la qualità della vita in questa fascia della 
popolazione. 
Una considerazione iniziale deve essere subito messa in luce riguardo alla correlazione tra attività 
fisica e invecchiamento, questo porta a un graduale calo delle prestazioni funzionali e motivazionali 
che sono maggiormente dimostrate in : 
 La pratica dell’attività fisica (AF)  tipicamente diminuisce con l’età 
 7-8% degli adulti svolge una attività fisica regolare vigorosa  
 32-36% degli adulti svolge una regolare, ma ridotta attività fisica  (più bassa di quella rac-
comandata) 
 Più della metà degli individui che cominciano un programma di attività fisica rinunciano en-
tro i primi 6 mesi 
 
La maggior parte delle attività che compiamo nella nostra vita quotidiana (attività domestiche, 
lavorative e scolastiche, mobilità e tempo libero) ci portano verso livelli sempre inferiori di attività 
fisica complessiva. E’ necessario modificare la cultura e i comportamenti, agendo anche sui 
determinanti ambientali della sedentarietà. Con questo termine si identificano quei fattori 
modificabili riguardanti l’ambiente fisico che influenzano direttamente la possibilità di impegnarsi 
nell’attività fisica. Questo è un procedimento ad oggi necessario per combattere la sedentarietà, la 
quale è ormai divenuta motivo di comparsa di numerose problematiche fisiche sia in età giovanile 
che  avanzata. 
L’attività fisica dovrebbe essere riconosciuta come un vero e proprio “farmaco” sia a carattere 
preventivo che curativo ed essere così introdotta nella nel campo sanitario pubblico come mezzo di 
efficiente risoluzione ai problemi della sedentarietà e di alcune patologie. 
Programmi specifici di prevenzione cardiovascolare (applicazione della carta di rischio, specifici 
programmi riabilitativi, prevenzione delle recidive in ex infartuati o scompensati), programmi 
specifici per diabetici di I° e II° tipo, per obesi, per affetti da BPCO (bronco-pneumatia cronica 
ostruttiva)per pazienti psichiatrici, e per pazienti affetti o a rischio osteoporosi e in fine per soggetti 
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affetti, in età avanzata, da sarcopenia. 
Interventi personalizzati, individuali e di gruppo per soggetti in età avanzata, mirati alla 
prevenzione e alla cura di queste patologie sopra citate, devono essere inseriti nella sanità pubblica 
anche come mezzo di riduzione dei costi sanitari e farmacologici. Questi progetti possono portare a 
un aumento del 25% delle persone che praticano attività fisica almeno 3 volte la settimana. 
Tra gli obiettivi principali dell’attività fisica adattata vi sono: 
 Prevenire le malattie come mezzo di prevenzione 
   Curare le malattie come mezzo terapeutico 
  Conservare un’adeguata efficienza 
   Migliorare la qualità della vita 
   Prolungare la durata della vita 
 
Le evidenze scientifiche hanno dimostrato che l’attività fisica nell’anziano porta determinati 
benefici: 
 
 Aumenta il generale stato di benessere 
 Migliora globalmente la salute fisica e psicologica 
 Aiuta a conservare l’autosufficienza 
 Riduce il rischio di sviluppare alcune malattie non trasmissibili 
 Aiuta a controllare specifiche condizioni di vita e di patologia 
 Aiuta a minimizzare alcune conseguenze di disabilità e può aiutare nella gestione delle con-
dizioni di dolore cronico 
 Potrebbe aiutare nel modificare a modificare lo stereotipo di vecchiaia dando una nuova vi-
sione più olistica 
 Controllo ormonale e metabolico (glicemia, catecolamine,……) 
 Miglioramento quantitativo e qualitativo del sonno 
 Resistenza aerobica (aumento della capacità vitale (CV), del FEV1 e del VO2 max con un 
conseguente miglioramento della capacità respiratoria) 
 Funzione muscolare, flessibilità, equilibrio/coordinazione e velocità del movimento (aumen-
to della forza, della massa muscolare,  ridotta perdita di elasticità dei tendini, aumento della 
densità ossea 
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 Rilassamento con riduzione dello stress, dell’ansia  con conseguente aumento del tono 
dell’umore; stato di benessere generale con miglioramento della salute mentale tramite in-
crementi cognitivi 
 Aumenta l’integrazione sociale, la formazione di nuove amicizie con l’ampiamento dei rap-
porti sociali 
 Riduzione dei costi di assistenza sociale-sanitaria e aumento della produttività degli anziani 
 
Per contro, gli effetti negativi dell’ipocinesia sono: 
 
 - ipotrofia muscolare; 
 - ipotrofia ossea; 
 - aumento della frequenza del polso (a riposo e dopo esercizio); 
 - aumento del consumo di O2, del debito di questo e della lattacidemia; 
 - deterioramento dei processi di aggiustamento della funzione cardiovascolare alla postura 
eretta; 
 - scadimento del regime metabolico attraverso la negativizzazione del bilancio di bioele-
menti fondamentali come azoto, potassio, calcio, fosforo e zolfo; 
 - disturbi psico-emotivi. 
 
 
9.2 Attività fisica nel declino cognitivo 
In letteratura è ormai semplice trovare conferme sull’importanza dell’utilizzo dell’attività fisica 
come prevenzione per il declino cognitivo. 
Studi effettuati sulla plasticità del sistema nervoso, confermano come fattori esterni (stile di vita), in 
special modo l’attività fisica, influiscano positivamente sul declino cognitivo e sull’insorgenza delle 
demenze. 
 Alcuni dati suggeriscono che l’esercizio fisico potrebbe migliorare la performance cognitiva, in 
particolare le funzioni esecutive e ridurre il rischio di declino cognitivo e demenza negli anziani. 
In letteratura si trovano esperimenti su gruppi di persone anziane che mostrano come, essendo 
fisicamente attive, ottenessero punteggi migliori ai test di performance cognitiva, rispetto a soggetti 
anziani che praticavano una ridotta attività fisica. Yaffe e collaboratori hanno elaborato uno studio 
nel 2001, utilizzando un campione di 5.925 donne di età superiore ai 65 anni partecipanti allo studio 
SOF (Study of Osteoporotic Fractures) hanno dimostrato come livelli più elevati di attività fisica, in 
particolare i metri di cammino effettuati a settimana (una media di 175 blocchi; 1 blocco ≈ 160m), 
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fossero associati a una probabilità significativamente inferiore di declino cognitivo dopo sei o otto 
anni. Gli stessi risultati sono stati trovati nello studio di Weuve e collaboratori fatto nel 2004, che ha 
analizzato 18.766 donne tra i 70 e gli 80 anni. I risultati hanno dimostrato come una maggior attività 
fisica regolare (almeno 1 giorno e mezzo alla settimana di cammino a ritmo sostenuto) per diverso 
tempo, faceva riscontrare un miglioramento nelle prestazioni cognitive. Questi studi però erano stati 
valutati su misure di attività fisica riferita degli stessi partecipanti, senza aver seguito 
dettagliatamente le impostazioni di misura sul training. 
Questo tipo di misura potrebbe essere soggetta a un errore nella stima dell’effettiva quantità 
d’attività fisica effettuata, inoltre potrebbe dipendere da altri fattori quali l’impegno sociale e/o lo 
stile di vita più salutare. In letteratura però si è fortunatamente trovato un altro studio effettuato da 
Barnes e collaboratori, elaborato nell’anno 2003, che  hanno valutato la possibile associazione tra 
funzioni cognitive e training fisico, su un campione di 349 adulti con un’età superiore ai 55 anni. 
Crescenti livelli di capacità aerobica, misurata tramite il consumo massimo di ossigeno (VO2 max) 
durante il treadmill test, esercizi svolti su tapis roulant, erano associati a un mantenimento delle 
funzioni cognitive dopo un periodo di sei anni.  
Una recente revisione della Cochrane (iniziativa internazionale no-profit nata con lo scopo di 
raccogliere, valutare criticamente e diffondere le informazioni relative alla efficacia ed alla 
sicurezza degli interventi sanitari) ha voluto indagare la possibile associazione tra il miglioramento 
dell’attività cardiorespiratoria e le funzioni cognitive. Sono stati selezionati 11 studi randomizzati 
controllati, 8 di questi hanno riportato che l’esercizio aerobico aumenta l’attività cardiorespiratoria 
(un incremento di VO2 max di circa il 14%) e questo aumento coincide con un miglioramento nella 
velocità psico-motoria e dell’attenzione visiva e uditiva. 
L’attività fisica non solo ha dimostrato di associarsi a un miglioramento delle funzioni cognitive, 
diversi studi sembrano infatti suggerire che l’esercizio fisico potrebbe anche ridurre il rischio di 
sviluppare demenza. Una serie di studi condotti su persone anziane ha dimostrato che, nell’arco di 
pochi anni, il rischio di ammalarsi di demenza era inferiore per gli anziani attivi rispetto ai coetanei 
sedentari in una percentuale che oscilla, secondo diversi autori, tra il 20 e il 50%. Ad esempio, in un 
campione di 4.615 soggetti anziani partecipanti allo studio CSHA (Canadian Study of Health and 
Aging) è stato osservato che un’attività fisica regolare era associata a un ridotto rischio di 
sviluppare declino cognitivo e demenza, in particolare quella di Alzheimer, dopo cinque anni. 
Questi risultati sono stati confermati anche in studi più recenti. In un successivo studio è stato 
dimostrato, infatti, utilizzando dati dall’Honolulu-Asia Aging Study, che soggetti anziani che 
percorrevano camminando più di 3 Km circa al giorno, avevano un rischio di sviluppare demenza 
del 40% inferiore rispetto a chi percorreva distanze più brevi.  
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La riduzione dell’attività fisica osservata potrebbe essere legata a una manifestazione precoce di 
demenza, non ancora evidenziabile ai test neuropsicologici. Anche in questo caso i dati indicano che 
vi è un effetto protettivo sul rischio di sviluppare demenza. Chi praticava esercizio fisico tre o più 
volte a settimana avevano un rischio di sviluppare demenza del 32% inferiore rispetto a chi si 
esercitava meno di tre volte a settimana, anche dopo aggiustamenti per numerosi fattori quali il 
genotipo ApoE, le malattie cardiovascolari, il diabete, lo stile di vita e la depressione. Anche il 
recente studio pilota LIFE, condotto su anziani sedentari (70-89 anni) ad alto rischio di disabilità 
coinvolti in attività motoria di moderata intensità, ha confermato, a distanza di un anno, il 
miglioramento delle funzioni cognitive in parallelo con il potenziamento delle prestazioni fisiche. 
I risultati ottenuti in questi studi mostrano però anche molte diversità con altri importanti test trovati 
in letteratura e mentre alcuni evidenziano un miglioramento delle funzioni cognitive in risposta 
all’esercizio fisico, altri falliscono nel dimostrare tale effetto. Dustman e collaboratori (1984), ad 
esempio, hanno osservato, in soggetti d’età compresa tra i 55 e i 70 anni, che coloro che praticavano 
attività aerobica per quattro mesi mostravano un significativo miglioramento delle funzioni 
cognitive rispetto a chi non faceva nulla o a chi praticava esercizi di flessibilità e forza. 
Contrariamente, Madden e collaboratori (1989), in un campione di 85 anziani, non hanno osservato 
nessun effetto significativo dell’esercizio aerobico, rispetto ad un programma di esercizio non 
aerobico o a nessuna attività. La variabilità ottenuta dai diversi trial clinici può essere spiegata da 
diversi fattori, quali ad esempio la diversità dei programmi e delle misure delle funzioni cognitive 
utilizzate e della scarsa numerosità del campione esaminato.  
Teri e collaboratori (2003) hanno dimostrato che l’esercizio fisico svolto per tre mesi a casa in 
associazione a un supporto ai caregiver per la gestione dei disturbi comportamentali, ha determinato 
un miglioramento nei pazienti circa la loro salute fisica e i sintomi depressivi. Più recentemente è 
stata dimostrata l’efficacia di un programma di esercizi fisici svolto due volte a settimana per un’ora 
ciascuno, per un periodo di un anno. Tale trattamento, che comprendeva anche esercizi di 
potenziamento degli arti inferiori come ad esempio alzarsi e sedersi da una sedia o l’elevazione 
laterale della gamba in posizione eretta, ha permesso di attenuare il declino nelle abilità funzionali 
dei pazienti Activity Daily Leaving (ADL). Un altro studio ha valutato l’effetto dell’esercizio fisico 
sulle abilità funzionali. Santana Sosa e collaboratori (2008) hanno selezionato un gruppo di 16 
pazienti con diagnosi di AD lieve-moderata, otto dei quali hanno partecipato per tre mesi a un 
programma di attività fisica. Gli esercizi erano volti a migliorare la mobilità articolare di spalle, 
polsi, ginocchia e caviglie, la resistenza attraverso esercizi con elastici e la coordinazione attraverso 
esercizi con palline di spugna (si chiedeva ad esempio di farle rimbalzare, lanciarle e afferrarle). Gli 
altri otto pazienti non hanno svolto nessuna attività specifica. Solo i pazienti del gruppo 
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sperimentale hanno avuto un miglioramento significativo nella forza muscolare, nella flessibilità, 
nell’agilità nel coordinamento e nella resistenza, tutti aspetti che riducono il rischio di cadute. 
Inoltre vi è stato un miglioramento associato alla capacità di svolgere, in modo indipendente, 
attività come camminare, alzarsi dalla sedia, spostarsi dal letto alla sedia, lavarsi e vestirsi. 
Allo scopo di ottenere una complessiva interpretazione dei risultati ottenuti, recentemente 
Colcombe e Kramer (2003) hanno condotto una meta-analisi unificando i dati provenienti dagli 
studi d’intervento pubblicati tra il 1966 e il 2001. I risultati sembrano evidenziare l’efficacia 
dell’esercizio fisico aerobico nel migliorare, in particolare, le funzioni esecutive di controllo, 
processi come l’attenzione, la working memory, la pianificazione e la progettazione, che sono più 
sensibili al declino età. I risultati rilevano inoltre che l’efficacia dell’esercizio fisico si osserva in 
trial di più lunga durata e in quelli che utilizzavano un programma di allenamento aerobico 
associato ad esercizi di forza e flessibilità. Nonostante questo, i risultati discrepanti ottenuti dai 
singoli trial e la scarsa numerosità dei campioni non permettono di trarre conclusioni definitive. 
L’effetto dell’attività motoria sulle funzioni cognitive sarebbe mediato, nei modelli animali, da un 
incremento di fattori neurotrofici importanti per la crescita e la sopravvivenza neuronale, quali il 
Brain Derived Neurotrophin Factor –BDNF, la serotonina e l’Insulin-like growth factor-1 -IGF-1. 
Questi effetti sarebbero particolarmente evidenti a carico dell’ippocampo, una regione cerebrale che 
riveste un ruolo centrale nei processi di apprendimento e memoria, e che appare essere 
particolarmente colpita nella demenza di Alzheimer. 
Sempre in studi sperimentali condotti su animali da laboratorio è stato anche osservato che l’attività 
fisica si accompagna a riduzione dell’accumulo a livello cerebrale di prodotti di neuro-
degenerazione, tra cui le placche β-amiloidi (Adlard et al., 2005), accumulo di radicali liberi e di 
marcatori dell’infiammazione (Das, 2004), anch’essi coinvolti nella patogenesi della demenza e del 
declino cognitivo. Risultati analoghi sono stati riscontrati nei cani: un ambiente arricchito, 
l’esercizio fisico e una dieta ricca di antiossidanti possono diminuire i livelli di ß-amiloide con 
miglioramento della performance cognitiva (Studzinski et al., 2006). 
 
Conclusione: 
Possiamo quindi trarre una conclusione sull’attività fisica nella prevenzione del declino cognitivo e 
delle demenze; abbiamo visto dagli studi sopra citati, come l’attività aerobia protratta per un 
determinato tempo dia risultati positivi, ma come medesimi test non abbiano dato alcun risultato in 
merito.  
La riflessione che mi portano a fare questi studi è strettamente collegata allo studio dei fattori 
esterni modulanti la plasticità del sistema nervoso. 
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Abbiamo visto come in ogni cavia da laboratorio sia maggiormente evidente un processo 
neurotrofico in ambienti arricchiti che stimolino un maggior impegno cognitivo, rispetto ad 
ambienti ed esercizi motori ripetitivi e privi di diversità nel tempo. 
Credo quindi che l’attività fisica per la prevenzione del declino cognitivo debba essere fortemente 
associata a programmi rivisitati negli ambienti nei modi e nella eterogeneità degli esercizi, in 
maniera da provocare un continuo stimolo motivazionale all’apprendimento di nuovi schemi e un 
maggiore impegno all’attenzione cognitiva. 
Possiamo concludere che l’importanza dell’attività fisica come forma di prevenzione, agisca non 
solo indirettamente sul declino cognitivo (intervenendo sui fattori scatenanti e aggravanti la 
malattia), ma anche su i principi di plasticità neuronale di cui è capace il Sistema Nervoso. 
Sarà quindi importante delineare attraverso quale forma di esercizio fisico si interferisce sul declino 
cognitivo e la Demenza di Alzheimer. 
 
9.3 Prevenzione 
 E’ l’insieme di misure e comportamenti finalizzati ad impedire o ridurre il rischio di una certa 
patologia, ossia la probabilità che si verifichino eventi non desiderati ; gli interventi di prevenzione 
sono rivolti in genere alla eliminazione o alla riduzione dei fattori di rischio che possono generare 
morbilità o mortalità. 
Molti dati epidemiologici, ed evidenze scientifiche, confermano che la sedentarietà, ossia la 
limitazione dell'attività fisica sia nel lavoro che nel tempo libero, determina un maggiore rischio di 
malattia CV e si calcola che attualmente una percentuale variabile dal 60 all'80% degli adulti non 
svolga un'attività fisica sufficiente a determinare effetti benefici sulla salute. 
Tale "effetto protettivo" dell'attività fisica nei confronti dell'incidenza delle malattie cardiovascolari 
si evidenzia sia per gli uomini che per le donne come con riduzione della mortalità nei maschi del 
18% e delle femmine del 27%.  
Tale rischio di mortalità cardiovascolare oltre al livello di attività fisica va correlato alla coesistenza 
di fattori di rischio (fumo, ipertensione, eccesso di colesterolo, ecc.) di maggiore entità 
generalmente nel gruppo a scarsa attività. 
La prevenzione come forma di gestione della malattia si può suddividere in due forme: 
 Prevenzione primaria; comprende interventi volti alla promozione di stili di vita salutari e 
al miglioramento delle condizioni dell'ambiente di vita e di lavoro, permettendo di evitare o 
ridurre l’insorgenza di una malattia o di un evento negativo; in poche parole riducono i fat-
tori di rischio all’insorgenza in un insulto patologico. 
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 Prevenzione secondaria; ha la funzionalità di poter anticipare l’aggravamento di una malat-
tia, ma non la sua comparsa, ma così facendo si potranno ridurre drasticamente i danni e 
l’aggravamento della malattia insorta 
Esiste anche una prevenzione terziaria, qualora la malattia si sia chiaramente manifestata, 
operando con interventi che evitano la progressione verso l’infermità, a tal fine si tenta di 
recuperare le funzioni residue e se non è possibile, si provvede a preservarle, impedimento 
l’aggravamento della malattia o ritardandone l’avvento. Questo tipo di prevenzione esula un po’ dai 
compiti del laureato Magistrale in Scienze Motorie, perché spesso, questo livello di prevenzione, è 
attuato in soggetti funzionalmente lesi con forme di malattie ormai cronicizzate, che necessitano 
quindi di una vera e propria riabilitazione e quindi di un fisioterapista; niente vieta che ci sia una 
collaborazione tra i due professionisti e che uno non escluda l’altro. 
L’utilizzo della ginnastica come forma di prevenzione al declino cognitivo, ma anche come forma di 
cura ad alcune forme di demenza e di malattie neurodegenerative, vede implicati progetti A.F.A 
riconosciuti, ma nel corso della mia esperienza studentesca e lavorativa ho potuto elaborare altre 
forme di training che non rientrano nelle linee guida dei progetti A.F.A ma che potrebbero essere 
integrati a questi. 
Indicherò il metodo con cui sia i protocolli A.F.A sia i miei metodi di insegnamento dell’attività 
fisica adattata, vengono utilizzati per progettare un periodo di training ben definito. 
L’attività fisica in generale nell’anziano ha dei canoni abbastanza standard e si basano, come del 
resto l’allenamento nell’attività fisica, sul controllo della frequenza cardiaca dell’allenamento, 
sull’intensità dell’esercizio, durata (tempo) dell’allenamento e sulla modalità dell’allenamento 
(FITT). 
Per quanto riguarda la frequenza si attuano dei programmi di lavoro che variano da3 ai 5 giorni a 
settimana e non uno dietro l’altro per permettere il recupero, è inoltre osservato un tempo minimo di 
4-6 settimane per incominciare ad osservare dei risultati concreti. 
L’intensità è compresa fra il 60 e il 90% della FC max e tra il 50 e l’80% del VO2 max (anche se a 
soglie di frequenze cardiache al 90% si arriva raramente nell’anziano comune). 
La durata dell’esercizio deve essere praticato in continuità con la scelta delle ripetizioni o dei tempi 
previsti; mentre la seduta di training deve andare da un minimo di 30-45 a un massimo di 60 minuti. 
Mentre il tipo di esercizio deve impegnare grandi masse muscolari, deve essere eseguito con 
continuità e in maniera ritmica e aerobica ma anche a carattere isotonico con contrazioni muscolari 
di vario tipo (eccentriche, concentriche, isometriche), e per quanto riguarda gli esercizi di 
allungamento e di stretching non devono stressare le articolazioni. 
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9.4 Principali fattori da considerare nella programmazio-
ne dell’attività fisica adattata (A.F.A) 
 
9.4.1. L’allenamento della coordinazione e dell’ equilibrio: 
 
L’inserimento nei protocolli AFA di esercitazioni rivolte all’allenamento della coordinazione e 
dell’equilibrio è molto importante per le loro ripercussioni sulla vita quotidiana, tra cui la 
prevenzione da infortuni e traumi (ad esempio le cadute), il mantenimento dell’efficienza fisica 
generale nonché dell’attività mentale. I fattori responsabili dell’insorgenza di queste problematiche 
si possono dividere in due gruppi principali: 
-FATTORI INTERNI: abbassamento della vista, riduzione della capacità di equilibrio e malattie 
acute e croniche. 
-FATTORI ESTERNI: condizioni ambientali, illuminazione e pavimentazione (sia domestica che 
esterna), arredamento, la motivazione e la disponibilità di strutture. 
 
La mancanza di coordinazione si manifesta con un ridotto controllo sia dei gesti motori sia della 
postura generale del corpo, la camminata diventa quella tipica dell’anziano caratterizzata da un 
passo più corto e più lento (aumento della fase di appoggio) e un andatura con i piedi più larghi per 
avere una base di appoggio maggiore. Quindi dal punto di vista fisico una buona coordinazione 
porta ad avere una maggiore economia nell’esecuzione dei movimenti (ottimale utilizzo della 
muscolatura) e una ridotta frequenza di cadute (per il miglioramento della capacità di equilibrio) 
che sono tra le principali cause di disabilità nell’anziano. 
Mentre dal punto di vista mentale si ha un miglioramento delle capacità di reazione e anticipazione 
motoria, della fiducia in se stessi e della propensione al movimento, facilitando l’apprendimento 
motorio e la capacità di affrontare le incombenze della vita quotidiana. 
Dobbiamo sempre ricordarci e ricordare alle persone che il movimento nutre ed allena le cellule 
cerebrali, mentre l’inattività tende a degradarle perdendo così le funzioni da esse esercitate. 
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9.4.2. Le capacità coordinative 
 
La coordinazione è la capacità che ci permette di svolgere un qualsiasi movimento, semplice o 
complesso che sia, più vicino possibile all’esatta immagine motoria elaborata dal cervello; cioè 
permettere la perfetta cooperazione dei vari gruppi muscolari al fine di ottenere una sequenza 
fluida, nonché la precisione del movimento mediante i riflessi, evitando qualsiasi sforzo muscolare 
inutile.  
Le capacità coordinative possono essere suddivise in: 
- Capacità coordinative generali 
- Capacità coordinative speciali 
Le capacità coordinative generali si dividono in: 
-Capacità di apprendimento motorio 
Essa consiste nell’assimilazione e nell’acquisizione di movimenti o in prevalenza, di parti di 
movimenti, precedentemente non posseduti, che devono poi essere immediatamente stabilizzati; 
-Capacità di controllo motorio 
Così si definisce la capacità di controllare il movimento secondo lo scopo previsto, cioè di 
raggiungere esattamente il risultato programmato del movimento/esercizio; 
-Capacità di adattamento e trasformazione dei movimenti 
E’ la capacità di cambiare, trasformare ed adattare il programma motorio alla modificazione 
improvvisa della situazione o delle condizioni esterne (diverse da quelle abituali nelle quali si è 
appreso il movimento), per cui il risultato del movimento non cambia o cambia solo di poco. 
 
Le capacità coordinative speciali sono: 
- Coordinazione oculo-motoria globale 
- Coordinazione oculo-manuale e oculo-podalica  
- Coordinazione fine delle mani 
- Capacità di combinazione o dissociazione motoria 
- Equilibrio statico e dinamico 
- Lateralizzazione 
- Capacità di organizzazione motoria spaziale 
- Capacità di organizzazione motoria temporale 
Analizzando, brevemente, ogni capacità vediamo come la coordinazione oculo-motoria globale 
riguardi attività che richiedono un controllo visivo continuo ed un adattamento della motricità 
globale allo spazio in condizione statica e in movimento. Ad esempio: camminare o correre in 
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mezzo a piccoli attrezzi sparsi in tutta la palestra senza toccarli. Questo presuppone lo sviluppo 
dell’attenzione visiva e della rapidità di reazione. 
Per quanto riguarda la coordinazione oculo-manuale e oculo-podalica, parliamo di attività che 
richiedono un controllo visivo continuo e un adattamento della motricità dell’arto superiore o 
inferiore allo spazio statico o in movimento. Il corpo intero non si sposta molto, serve da supporto 
alla motricità dell’arto. Sono attività più complesse di quelle oculo-motorie globali che le preparano 
e le sostengono. Esempi: lanci di precisione di palle di diverse dimensioni e materiali, palleggi, 
ricezione, colpire bersagli, calciare una palla in porta, fare uno slalom. 
Abbiamo, poi, la coordinazione fine delle mani sono attività che richiedono l’uso differenziato e la 
presa di coscienza delle dita. Sviluppano l’agilità e la precisione. Esempi: opporre il pollice alle 
altre dita, arrotolare un filo su un rocchetto, fare e disfare nodi, ritagliare,.. 
La capacità di combinazione o dissociazione motoria è la capacità di collegare in una struttura 
motoria unitaria e coerente, più forme autonome e parziali di movimento, che si possono presentare 
in successione temporale, o anche simultaneamente. Esempio: assunzione di posture fra loro 
concatenate, oppure apro le gambe, chiudo, due saltelli a piedi uniti e il lancio di una palla. 
Altre capacità coordinative speciali sono la lateralità e l'organizzazione spazio-temporale. La prima 
è determinata dalla dominanza di un emisfero cerebrale nell’iniziare, nell’organizzare ed eseguire 
l’atto motorio. Dipende da una accelerazione di sviluppo dei centri sensitivo-motori di uno degli 
emisferi cerebrali rispetto all’altro. La lateralità non è solo manuale, ma anche visiva, podalica, 
uditiva e non sempre coincidono.  
Infine la capacità di organizzazione motoria spaziale presuppone due aspetti: lo spazio come 
significante nella comunicazione non verbale (es. distanze interpersonali nella prossemica) e lo 
spazio come risultante dell’attività senso-motoria, percettiva e rappresentativa. Invece la capacità di 
organizzazione temporale, è la capacità di dare un ordine e una successione temporale ai processi 
motori, collegandoli fra di loro fino  a farli diventare un atto motorio unico e finalizzato.  
E’ un processo complesso che risente della dinamica contrazione-decontrazione muscolare 
soggettiva e della percezione sensoriale delle sequenze ritmiche del movimento. Lo svolgimento 
temporale si struttura nella dimensione del prima, dopo, veloce, lento, simultaneo. 
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9.4.3. L’equilibrio 
 
Infine l'equilibrio è il risultato dell’adattamento neuro-motorio alle necessità della posizione eretta e 
dipende dall’insieme delle reazioni tonico-posturali alla forza di gravità.  
I riflessi dell’equilibrio sono determinati dalle informazioni provenienti da tre fonti sensitive: 
sensazioni plantari, propriocettive e vestibolari (legate alla posizione del capo). Con il termine 
propriocezione si intende la capacità del corpo di determinare la propria posizione nello spazio e 
degli arti tra di loro, ovvero la capacità di percepire e riconoscere la posizione del proprio corpo 
nell’ambiente e lo stato di contrazione dei propri muscoli, anche senza il supporto della vista. 
Queste funzioni sono garantite da una serie di recettori posizionati all’interno dei muscoli e delle 
articolazioni. 
L’uso del canale visivo rafforza l’equilibrio. Si realizza in situazione statica, dinamica o statico-
dinamica in volo. Favorisce l’autocontrollo, la concentrazione e la percezione del proprio tono 
muscolare (schema corporeo). Viene stimolato in modo progressivo attraverso la riduzione della 
base di appoggio (stare su un piede a occhi chiusi),l’innalzamento della base di appoggio 
(camminare sulla trave), le rotazioni veloci attorno agli assi corporei (fare una capriola), l’azione di 
forze esterne che tendono a disturbare l’esecuzione (portare un compagno in piedi su un tappeto, 
sollevandolo). 
Secondo i dati della letteratura scientifica, il mantenimento dell’equilibrio è strettamente collegato 
con l’efficienza di alcuni organi. L’equilibrio con l’invecchiamento tende a diminuire e la malattia 
ne accelera il processo di deterioramento. La “rieducazione del senso dell’equilibrio” è allora un 
obiettivo di riferimento ineludibile per la “qualità della vita” dell’anziano, poiché persegue la 
prevenzione delle cadute (e disabilità collegate) e preserva l’autonomia. Inoltre serve a migliorare la 
sensazione di stabilità propria dell'anziano e quindi la sua sicurezza, tutte cose che avranno effetti 
positivi sull'umore. 
Partiamo, quindi, dal presupposto che l’equilibrio è potenzialmente migliorabile e che la sua 
rieducazione è perseguibile con un’attività motoria mirata. Le attività dovranno sollecitare i 
movimenti del capo e del collo, spostamenti del baricentro in tutte le direzioni rispetto alla base 
d’appoggio, nonché potenziare gli altri fattori che contribuiscono al mantenimento dell’equilibrio 
come la coordinazione, la mobilità articolare, la prontezza e precisione della risposta, la padronanza 
dei rapporti con lo spazio, l’equilibrio rispetto agli oggetti in situazioni dinamiche e la 
propriocezione. 
Per questo l’attività motoria, adeguata alle necessità del soggetto, è un vero e proprio strumento di 
salute per l’anziano. 
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9.4.4. Propriocettività 
Propriocettività è un termine per descrivere gli ingressi sensoriali che originano, nel corso di 
movimenti guidati centralmente, da particolari strutture: i propriocettori. La loro funzione principale 
è di fornire informazioni di retroazione sui movimenti propri dell'organismo, in altre parole di 
segnalare, istante per istante, quali siano i movimenti che l'organismo stesso sta compiendo. 
Affinché si produca un movimento corretto è necessario che il corpo reagisca opportunamente a 
stimoli di forza e pressione che si hanno durante il moto. Esistono dei meccanorecettori (più 
propriamente indicati con il termine propriocettori) che inviano informazioni su come sta 
avvenendo il moto ai centri cerebrali superiori in modo da correggerlo o mantenerlo.  
I propriocettori sono presenti in muscoli, articolazioni e tendini e sono diversi a seconda della sede.  
I fusi muscolari risiedono nei muscoli (fibre intrafusali separate dal resto del muscolo, fibre 
extrafusali) e danno informazioni sulla lunghezza del muscolo (recettori di allungamento). Essi 
sono disposti in parallelo lungo le fibre muscolari, in modo che la loro lunghezza sia quella della 
fibra (durante l'allungamento o l'accorciamento). Essi possiedono un'innervazione afferente 
(informazione verso i centri nervosi) ed efferente (informazione in uscita dai centri verso i fusi). Il 
fuso è innervato da assoni provenienti dai motoneuroni gamma che arrivano dal midollo spinale. 
Una stimolazione proveniente dai motoneuroni gamma fa contrarre le fibre e stimola le 
terminazioni afferenti per avere informazioni sulla variazione dei parametri muscolari. Le 
terminazioni afferenti sono stimolate dall'allungamento (fibre anulospirali) e dalla velocità di 
allungamento (terminazioni a fiorami).  
Se il muscolo si allunga le afferenze fusali inviano la loro informazione e i motoneuroni spinali 
rispondono inviando un comando di contrazione, opposto all'allungamento.  Si ha cioè il riflesso da 
stiramento (o miotatico o posturale). È ovvio che, poiché il muscolo possa contrarsi in risposta 
all'allungamento (come accade se per esempio aumenta il peso degli oggetti che teniamo in mano), 
devono essere inibiti i muscoli antagonisti del muscolo (nell'esempio quelli del bicipite del braccio). 
Dopo la contrazione si annulla l'informazione fusale e si raggiunge una condizione di equilibrio.  
In serie alle fibre muscolari, nei tendini sono presenti i recettori di Golgi. In contatto con circa 25 
fibre muscolari, sono recettori di forza e misurano le variazioni di tale grandezza ai capi del tendine. 
Se rilevano una variazione di forza agiscono con impulso inibitorio; essi hanno una soglia di 
stimolazione molto più alta rispetto ai fusi che pertanto inizialmente prevalgono; i recettori di Golgi 
hanno cioè una funziona protettiva.  
Un esempio è l'atterraggio dopo un salto da un muretto piuttosto alto. La flessione delle ginocchia 
provoca l'allungamento del quadricipite, la stimolazione dei fusi e la contrazione riflessa che vuole 
annullare l'effetto della caduta, ammortizzandola. Se l'altezza è significativa, l'impatto è molto 
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violento e sufficiente a stimolare i recettori di Golgi che inibiscono temporaneamente la contrazione 
(per evitare che salga oltre un certo limite), provocando un cedimento delle gambe. Per un istante 
perdiamo l'equilibrio e possiamo ritrovarlo solo riaggiustando la caduta.  
L'equilibrio – È l'esempio più evidente dello scopo dei propriocettori. È il risultato dei continui 
aggiustamenti sull'apparato locomotore che sono possibili grazie alle informazioni dei 
propriocettori. Poiché il piede è la parte del corpo a maggior densità di informazioni propriocettive 
(parte anteriore del tallone, testa dei metatarsi, sotto l'alluce e muscoli lombricali), le differenti 
pressioni nella parte del piede attivano il meccanismo di controllo che ha lo scopo di mantenere 
stabile il baricentro. 
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9.4.4.1. Otto esercizi di ginnastica propriocettiva 
      
 Esercizi semplici di equilibrio: 
In piedi davanti allo specchio, braccia distese avanti, flettere una gamba avanti e rimanere in 
equilibrio per 30/40 secondi; analogamente con l'altra gamba (fig. 1);  
come il precedente ma con gli occhi chiusi (fig. 2); 
 Esercizi semplici (deambulazione) : 
camminare con il peso sui talloni e gli avampiedi sollevati per 2 minuti avanti e indietro (fig. 3); 
camminare con il peso sugli avampiedi e i talloni sollevati per 2 minuti avanti e indietro (fig. 4); 
camminare con il peso sulla parte esterna del piede per 2 minuti avanti e indietro (fig. 5); 
 Esercizi complessi (piccoli attrezzi): 
salire sulla tavoletta propriocettiva ed oscillare avanti e indietro con le gambe distese per 20 volte 
(fig. 6);  
come il precedente con la tavoletta propriocettiva orientata nell'altro senso, oscillare a destra e 
sinistra per 20 volte (fig. 7); 
salire sulla tavoletta propriocettiva e rimanere in equilibrio al centro, orientarla poi nell'altro senso e 
ripetere l'esercizio per 2 minuti (fig. 8). 
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9.5 Protocollo classico dell’A.F.A 
N° 
Eserciz
io 
Descrizione 
esercizio 
Ripetizion
i/ 
durata 
Materiali Obiettivo Varianti/note 
1 Camminata sul 
posto o in circolo o 
movimento analogo 
per la bassa 
funzione 
3 minuti  Attivazione-
condizioname
nto vascolare 
 
2 Camminata sul 
posto o in circolo 
con varianti 
5 minuti  Attivazione-
condizioname
nto vascolare 
Varianti:2.1 
con 
circonduzione 
delle braccia; 
2.2 con braccia 
lungo i fianchi, 
ruotare i polsi; 
2.3 con braccia 
lungo i fianchi, 
aprire e 
chiudere le 
mani; 
2.4 portando 
un braccio alla 
volta in alto; 
2.5 portando 
un ginocchio al 
petto; 
2.6 portando 
un ginocchio al 
petto e roteare 
la gamba 
dall’interno 
verso l’esterno 
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e viceversa (no 
con protesi 
d’anca); 
2.7 con piccoli 
affondi 
frontali 
3 Elevazione-
depressione delle 
spalle 
3 serie da 
10 
Per la bassa 
funzione sedia 
standard 45 cm 
Mobilizzazion
e spalle 
Da seduti per 
la bassa 
funzione 
4 Anteposizione-
retroposizione 
spalle 
3 serie da 
10 
Per la bassa 
funzione sedia 
standard 45 cm 
Mobilizzazion
e spalle 
Da seduti per 
la bassa 
funzione 
5 Ciconduzione 
spalle indietro e 
avanti 
3 serie da 
10 
Per la bassa 
funzione sedia 
standard 45 cm 
Mobilizzazion
e spalle 
Da seduti per 
la bassa 
funzione 
6 Spinte indietro con 
braccia a 
candeliere (con 
dorso appoggiato 
allo schienale della 
sedia) 
3 serie da 
10 
Per la bassa 
funzione sedia 
standard 45 cm 
Mobilizzazion
e spalle 
Da seduti per 
la bassa 
funzione 
7 Con il bastone: 
elevazione-
depessione 
3 serie da 
5 
Bastone Mobilizzazion
e spalle 
Elevazione-
depressione 
delle braccia 
stese con la 
schiena 
appoggiata al 
muro 
8 Con il bastone: 
circonduzione ad 
otto 
Ad ogni 
fine di 
esercizio 
come 
rilassame
Bastone Mobilizzazion
e spalle 
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nto 
9 Con il bastone: 
piegamenti delle 
braccia portando il 
bastone dietro la 
nuca 
2 serie da 
5 
Bastone Mobilizzazion
e spalle 
Da evitare con 
patologia 
dolorosa della 
spalla. In 
alternativa 
eseguire 
circonduzione 
ad otto 
10 Con il bastone: 
piegamenti ed 
estensione delle 
braccia verso l’alto 
e in avanti 
2 serie da 
5 
Bastone Mobilizzazion
e spalle 
Da seduti per 
la bassa 
funzione 
11 Retrazione del collo 
(ritirare mento in 
dentro) 
2 serie da 
8 
Per la bassa 
funzione sedia 
standard 45 cm 
Mobilizzazion
e collo 
Esecuzione 
lenta da 
evitare o 
sospendere 
all’insorgenza 
di sindrome 
vertiginosa 
12 Flesso estensione 
del collo (senza 
forzare 
l’estensione) 
2 serie da 
8 
Per la bassa 
funzione sedia 
standard 45 cm 
Mobilizzazion
e collo 
Esecuzione 
lenta da 
evitare o 
sospendere 
all’insorgenza 
di sindrome 
vertiginosa 
13 Rotazione non 
completa dx e sx 
2 serie da 
8 
Per la bassa 
funzione sedia 
standard 45 cm 
Mobilizzazion
e collo 
Esecuzione 
lenta da 
evitare o 
sospendere 
all’insorgenza 
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di sindrome 
vertiginosa 
14 Inclinazione (prima 
a dx 
poi a sx) 
2 serie da 
8 
Per la bassa 
funzione sedia 
standard 45 cm 
Mobilizzazion
e collo 
Esecuzione 
lenta da 
evitare o 
sospendere 
all’insorgenza 
di sindrome 
vertiginosa 
15 Dorso del gatto 
(posizione 
quadrupedica,inspi
rare 
in lordosi, espirare 
in 
cifosi) 
2 serie da 
6 
Tappetino Mobilizzazion
e colonna 
vertebrale 
da evitare se 
insorge dolore 
al 
ginocchio 
16 Posizione 
supina:gambe 
piegate, 
anteroretroversione 
del 
bacino: 
inspirare in 
anteroversione,espi
rare 
in retroversione 
3 serie da 
5 
 
 
Tappetino Mobilizzazion
e colonna 
vertebrale 
in piedi per la 
bassa funzione 
17 Rotazione bacino 
da 
supino 
3 serie da 
5 
(oscillazio
ne 
Completa) 
Tappetino Mobilizzazion
e colonna 
vertebrale 
posizione 
supina, gambe 
piegate,braccia 
in 
fuori,ruotare 
ginocchia da 
un lato e testa 
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dall’altro;si 
può far 
eseguire 
con ginocchia 
unite senza 
andare a 
toccare 
terra, oppure 
con la gamba 
che va a terra 
accavallata 
sull’altra. 
Precauzioni 
con 
scoliosi e 
protesi 
dell’anca. 
18 Da seduto o supino 
eseguire 
controresistenza, 
spingendo mano 
contro 
ginocchio 
omolaterale 
7-8 serie 
da 5 
secondi 
Per la bassa 
funzione sedia 
standard 45 cm 
Rinforzo 
muscoli 
addominali 
da seduti per 
la bassa 
funzione 
19 Supino: portare 
ginocchia al petto 
(uno 
per volta) 
3 serie da 
5 per 
gamba 
Tappetino Rinforzo 
muscoli 
addominali 
da evitare in 
portatori di 
protesi totale 
d’anca: in 
alternativa 
incrementare 
le serie di 
ripetizioni del 
num. 17 
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20 Supino: portare 
ginocchia al petto 
(uno 
per volta), 
distendere la 
gamba in alto e 
mantenere 
(alternare le 
gambe) 
2 serie da 
8 
secondi 
Tappetino Rinforzo 
muscoli 
addominali 
da evitare in 
portatori di 
protesi totale 
d’anca: in 
alternativa 
incrementare 
le serie di 
ripetizioni del 
num. 17; da 
evitare in 
soggetti 
con 
lombosciatalgi
a. 
21 Supino: portare 
ginocchia al petto, 
distendere 
entrambe le 
gambe in alto e 
mantenere 
2 serie da 
8 
secondi 
Tappetino Rinforzo 
muscoli 
addominali 
da evitare in 
portatori di 
protesi totale 
d’anca: in 
alternativa 
incrementare 
le serie di 
ripetizioni del 
num. 17; da 
evitare in 
soggetti 
con 
lombosciatalgi
a 
22 Da seduto: spingere 
bastone puntato a 
terra e 
retrarre addome 
3 serie da 
8 
secondi 
Per la bassa 
funzione sedia 
standard 45 cm 
Rinforzo 
muscoli 
addominali 
 
23 Da supini:pedalare 3 serie da Tappetino Rinforzo Variante:pedal
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con 
una gamba alla 
volta 
8-9 
ripetizioni 
muscoli 
addominali 
are con 
entrambe le 
gambe 
(mani sotto i 
glutei) per 
l’alta funzione 
24 Da seduti:estendere 
progressivamente il 
ginocchio con l’uso 
di 
una corda o di una 
cintura 
5 
ripetizioni 
Tappetino 
corda/cintura 
Allungamento 
ischiocrurali 
 
25 In piedi di fronte 
allo 
sgabello portare la 
gamba tesa sullo 
sgabello e spingere 
il 
piede verso il basso 
e 
mantenere 
3 serie da 
5 
secondi 
Sgabello Allungamento 
ischiocrurali 
da evitare per 
la bassa 
funzione 
26 Da supino: tenere 
un 
ginocchio al petto 
con 
gamba sotto tesa a 
terra e 
mantenere 
3 serie da 
8 
secondi 
Tappetino Allungamento 
psoas e 
quadricipite 
 
27 Decubito 
laterale:portare 
un piede sotto i 
glutei e 
mantenere 
2 serie da 
7-8 
secondi 
Tappetino Allungamento 
psoas e 
quadricipite 
in piedi di 
fronte alla 
spalliera per 
l'alta funzione 
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28 Da supino: 
sollevare 
bacino con gambe 
piegate e piedi a 
terra,senza 
lordotizzare, 
staccando una 
vertebra 
per volta da terra 
4-5 serie 
da 4 
secondi 
 
Tappetino Rinforzo dei 
glutei 
 
29 In quadrupedia: 
distendere braccio 
avanti e gamba 
opposta 
dietro e mantenere 
posizione 
3 serie da 
8 
secondi 
Tappetino- 
sedia 
standard: 
altezza 45 cm 
per la bassa 
funzione 
Rinforzo dei 
glutei 
posizione 
analoga in 
piedi o 
appoggiati alla 
sedia per la 
bassa 
funzione; da 
evitare in 
presenza di 
dolore 
al ginocchio 
30 Scivolamento (con 
il 
bacino più vicino 
possibile ai piedi) 
3 serie da 
8 
secondi 
Tappetino Allungamento 
della 
schiena 
da evitare o 
sospendere 
all’insorgenza 
di dolore al 
ginocchio 
31 Posizione della 
sedia 
con schiena 
appoggiata 
al muro e 
mantenere 
3 serie da 
6 
secondi 
 Rinforzo arti 
inferiori 
 
32 Isometria 
quadricipite 
3 serie da 
4 
Sedia 
standard: 
Rinforzo arti 
inferiori 
eseguire 
esercizio da 
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gamba tesa 
(sollevare 
leggermente gamba 
tesa 
da terra e 
mantenere) 
secondi altezza 45 cm 
per la bassa 
funzione 
seduti per il 
basso livello o 
per chi ha 
patologie al 
ginocchio tali 
da non poter 
eseguire 
piegamenti 
sulle gambe a 
causa del 
dolore 
33 Di fronte al muro o 
alla 
spalliera: piccoli 
piegamenti sulle 
gambe 
3 serie da 
7-8 
ripetizioni 
Spalliera Rinforzo arti 
inferiori 
 
34 Da supini: sollevare 
la 
gamba a ginocchio 
flesso e roteare la 
caviglia 
3 serie da 
5 
ripetizioni 
Tappetinospalli
era 
o sedia 
standard: 
altezza 45 cm 
per la bassa 
funzione 
Rinforzo arti 
inferiori 
e caviglia; 
migliorament
o ritorno 
venoso 
per chi non si 
sdraia 
esercizio da 
eseguire in 
posizione 
eretta con 
appoggio 
sicuro 
35 Gradualmente si 
passa 
dalla posizione 
prona a 
prona sui gomiti, 
fino ad 
eseguire estensioni 
con 
braccia distese a 
2 
ripetizioni 
Tappetino Rinforzo 
muscoli 
estensori del 
rachide 
e muscolatura 
cingolo-
scapolare 
 
da evitare in 
soggetti che 
lamentano 
dolore in 
questa 
posizione; fare 
attenzione a 
chi ha 
problemi 
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terra respiratori. 
36 Da proni:braccia 
lungo 
i fianchi,arcare la 
schiena con 
avvicinamento delle 
scapole 
3 serie da 
3 
Tappetino Rinforzo 
muscoli 
estensori del 
rachide 
da 
proni:braccia 
lungo i 
fianchi,arcare 
la schiena con 
avvicinamento 
delle scapole e 
in più staccare 
la braccia dal 
pavimento 
verso l’alto; 
fare attenzione 
a chi ha 
problemi 
respiratori 
37 Da proni:sollevare 
la 
gamba tesa dietro e 
il 
braccio opposto 
avanti 
e mantenere 
3 serie da 
6 
secondi 
Tappetino Rinforzo 
muscoli 
estensori del 
rachide 
fare attenzione 
a chi ha 
problemi 
respiratori; da 
evitare per la 
bassa 
funzione. 
38 Da proni:testa su un 
lato,portare le 
braccia 
tese dal basso verso 
l’alto e in fuori 
(rasentare il 
pavimento) 
3 serie da 3 Tappetino Rinforzo 
muscoli 
estensori del 
rachide 
fare attenzione a 
chi ha problemi 
respiratori. 
39 Da seduti: allungare 
la 
colonna vertebrale 
mantenendo le spalle 
1 serie per 
8 
secondi 
 
Sedia Autoallungame
nto 
mantenere la 
posizione con 
respirazione 
libera; fare 
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9.6 Programma di esercizi A.F.A. per alte disabilità 
 
A. ESERCIZI IN PIEDI  
 
1. Come esercizio da seduto, associando iperestensione di anche e rachide  
2 e 3. Come esercizi da seduto  
4. Stretching dei flessori plantari, inclinarsi in avanti con appoggio delle mani alla parete  
(eventualmente allungare un lato alla volta portando l’altro piede in avanti), mantenendo la  
posizione 30”  
basse e mantenere attenzione a chi 
ha 
problemi 
respiratori. 
40 Da supini: allungare 
la 
colonna vertebrale 
con 
gambe piegate e 
braccia 
lungo il corpo e 
mantenere 
1 serie per 
8 
secondi 
Tappetino Autoallungame
nto 
mantenere la 
posizione con 
respirazione 
libera; fare 
attenzione a chi 
ha 
problemi 
respiratori. 
41 Da supini: allungare 
la 
colonna vertebrale 
con 
gambe tese e braccia 
lungo il corpo e 
mantenere 
1 serie per 
8 
secondi 
Tappetino Autoallungame
nto 
mantenere la 
posizione con 
respirazione 
libera; fare 
attenzione a chi 
ha 
problemi 
respiratori. 
42 Semisospensioni:piedi 
a terra alla fine della 
seduta, allungarsi alla 
spalliera (anche con 
gambe piegate) 
1 serie per 
10 
secondi 
Spalliera Allungamento  
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Variazioni:  
 L’allungamento dei muscoli del polpaccio può essere svolto anche bilateralmente stando in piedi 
appoggiando su un gradino solo l’avampiede 
5. Piedi uniti o leggermente divaricati, sollevare i talloni da terra (anche in stazione  
monopodalica)  
6. Piedi uniti o leggermente divaricati, sollevare le punte dei piedi  
7. Flettere le ginocchia con testa e tronco ben estesi e tornare alla posizione di partenza.  
Variazioni: 
 nei soggetti con livello funzionale più alto si può aumentare la flessione delle ginocchia fino a se-
dersi sui talloni sollevati da terra. 
8. Braccia flesse a 90°, allungarsi in avanti per raggiungere un punto più lontano possibile  
9. Braccio abdotto a 90°, allungarsi lateralmente per raggiungere un punto più lontano possibile  
10. Braccio in elevazione a 180°, allungarsi per raggiungere un punto più in alto possibile,  
allungando bene il tronco omolaterale  
11. Mettere i piedi in posizione semitandem o tandem e mantenerla per tempi progressivamente  
più lunghi (5-10-30 secondi)  
12. Camminare sul posto sollevando bene le cosce fino alla posizione orizzontale, enfatizzando i  
movimenti delle braccia e cambiando ripetutamente il ritmo (lento-veloce)  
13. Mantenere l’equilibrio monopodalico per tempi progressivamente più lunghi (5-10-30  
secondi)  
14. Mani sui fianchi, fare circonduzione del bacino (tipo lula-hop)  
Variazioni:  
 ruotare il tronco ruotando il cingolo scapolare e tenendo fermo il cingolo pelvico  
 ruotare il cingolo pelvico tenendo fermo il cingolo scapolare, anche a coppie con le braccia sulle 
spalle del compagno per fissare il cingolo scapolare 
15. Mani sui fianchi, effettuare abduzione e estensione delle anche con ginocchio esteso e tronco  
mantenuto eretto  Programma di Esercizi Per AFA Alta Disabilità p3/3 
16. Cammino in avanti, in dietro, laterale e laterale con passi incrociati sul davanti o sul dietro,  
con attenzione a fare passi lunghi (contare il numero dei passi per completare il percorso)  
17. Cammino in avanti, variando velocità e direzione  
18. Cammino tandem, sui talloni, sulle punte  
19. Cammino in avanti con impegno degli arti superiori, ad esempio:  
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 Tenere con due mani un grosso pallone davanti o in alto  
 Far rimbalzare un pallone con una mano o alternativamente con l’una e l’altra  
 Passare un pallone da un arto all’altro  
20. Cammino in avanti con simultaneo compito cognitivo:  
 Contare all’indietro sottraendo 2 o 3 cifre  
 Nominare oggetti che iniziano con una certa lettera 
 Ripetere le lettere dell’alfabeto saltandone una (a, c, e, g…) 
NOTE: 
a. Il programma è rivolto principalmente a promuovere mobilità articolare, forza muscolare,  
resistenza, coordinazione ed equilibrio.  
b. Per eseguire il programma sono richiesti: 1) uno spazio ampio che possa garantire una buona  
agibilità per gli esercizi della deambulazione in gruppo ma allo stesso tempo fornisca la giusta  
sicurezza, quindi sia privo di ostacoli non previsti e abbia degli appoggi distribuiti lungo il  
percorso stesso, 2) sedie o sgabelli, 3) bastoni.  
c. Tutti i movimenti devono essere svolti per un numero di ripetizioni progressivamente crescente:  
5 -8 -10 per lato.  
d. Gli esercizi di stretching devono essere svolti invece per 3 ripetizioni, mantenendo la posizione  
di allungamento fino a 20-30 secondi. La posizione di allungamento deve dare una sensazione  
di tensione muscolare ma non dolore.  
e. La garanzia della sicurezza è un imperativo assoluto. Per gli esercizi in piedi è necessario avere  
vicino un punto di appoggio sicuro in caso di perdita di equilibrio (esempio corrimano). In  
generale per tutti quei soggetti con bassa funzione e scarso equilibrio, è necessario far eseguire  
gli esercizi in posizione sicura, cioè seduti oppure in piedi con appoggio della schiena alla  
parete o con sostegno degli arti superiori.  
f. Gli esercizi non devono essere eseguiti seguendo l’ordine indicato dal numero. Si deve iniziare  
con una attività di riscaldamento, ad esempio cammino o marcia sul posto, e alternare attività in  
piedi e da seduto per evitare un eccessivo affaticamento.  
g. L’intensità degli esercizi (dispendio energetico) deve essere aumentata progressivamente nel  
corso delle sedute ma deve tener conto delle capacità e dell’età di ciascun partecipante. Se  
necessario, devono essere previste pause di riposo fra un esercizio e l’altro, in cui fare esercizi  
di respirazione profonda o di rilassamento. 
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Premessa per protocollo A.F.A Parkinson 
Tremore, rigidità, bradicinesia e instabilità posturale sono i sintomi motori più significativi della 
malattia di Parkinson, in età avanzata e con l’aggravarsi della malattia si va in contro anche a 
demenza e alterazioni dell'umore, della cognizione, del comportamento o del pensiero, difficoltà 
sensoriali e del sonno, sono anch'essi comuni, è quindi deducibile come vi sia la necessità nel 
campo sanitario, di intervenire sulle problematiche motorie e demenziali di questa malattia e quale 
mezzo migliore se non la prevenzione, potrebbe ridurre sia il tempo dell’isnorgenza di questi 
sintomi, che il loro aggravamento motorio e cognitivo?  
Analizzare i sintomi di questa malattia ci fanno capire come i protocolli A.F.A. siano stati creati 
sulle specifiche capacità che il Parkinsoniano può praticare durante la ginnastica; il tremore, che si 
verifica a riposo e scompare con i movimenti volontari, attacca la parte distale dell’arto, ma la 
capacità volontaria di eseguire il gesto motorio è deficitaria (bradicinesia), ma non assente del tutto 
anche se con grossi problemi, soprattutto nelle prime fasi della malattia, quindi potremmo utilizzare 
esercizi con bastoni elastici o attrezzi che semplifichino l’attuazione dell’esercizio per gli arti 
superiori, considerando che il malato di Parkinson ha grosse difficoltà ad iniziare ed eseguiri atti 
motori specialmente fini come i movimenti delle dita, quindi una possibile stretta di un bastone 
nelle mani dovrà essere coadiuvata dall’istruttore. 
La deambulazione, assume la classica andatura a piccoli passi strisciati, con la comparza della 
“festinazione” (accelerazione dei passi fino alla caduta). 
Vediamo come tutti questi sintomi necessitino di un trattamento medico, ma dopo studi 
sull’importanza dell’attività fisica nei malati di Parkinson, si è visto come questa, possa essere utile 
per mantenere e migliorare la mobilità, la flessibilità, la forza, l'andatura e la qualità della vita, 
anche se la riabilitazione del fisioterapista aggiunta all’esercizio fisico adattato, ha dimostrato 
risultati ancora migliori. Per questo la prevenzione terziaria, in alte disabilità e più specificatamente 
nel malato di Parkinson, necessita di un protocollo di attività fisica adattata specifico a questa 
malattia, ma credo che integrazioni del laureato magistrale in Scienze Motorie in attività fisica e 
adattata, con la collaborazione sinergica del fisioterapista, possano ottenere risultati ancor migliori, 
anche su un così importante grado di disabilità come nel malato di Parkinson. 
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9.7 Programma di attività fisica adattata (A.F.A.) per sog-
getti con morbo di Parkinson 
 
B. ESERCIZI DA SEDUTO  
1. Elevare le braccia impugnando un bastone, associando l’estensione della testa  
Variazioni:  
 associare la respirazione (elevazione+inspirazione, abbassamento+espirazione)  
 aggiungere flesso-estensione ripetute dei gomiti con le braccia in elevazione e abduzione  
 effettuare il movimento senza appoggiare la schiena sullo schienale della sedia 
2. Impugnando con entrambe le mani un bastone tenuto dietro la schiena, retrarre le scapole con  
estensione delle braccia, allargando bene il petto e tenendo la testa ben estesa  
3. Muovere un bastone, tenuto con entrambe le mani ad un’estremità con gomiti estesi, lungo una  
diagonale associando movimenti di estensione+ rotazione e flessione+rotazione di tronco e testa.  
4. Seduti, mani incrociate dietro la nuca, allargare i gomiti con un movimento di abduzione sul  
piano orizzontale per stirare i pettorali e poi riunirli. 
5. Seduti, a gamba estesa, ruotare la punta del piede, prima in un senso e poi nell’altro  
(combina movimenti di flesso-estensione della tibio-tarsica, e di inversione-eversione del piede)  
6. Sollevare le braccia in flessione-abduzione-rotazione esterna, con supinazione, estensione del  
polso, estensione e abduzione delle dita, associando estensione di testa e tronco, poi riportare le  
braccia in basso incrociandole fra le ginocchia  
Variazioni:  
 associare la respirazione (sollevamento+inspirazione, abbassamento+espirazione)  
7. Stretching della catena posteriore: seduti sul bordo della sedia (utilizzare materiale antiscivolo) 
con le gambe distese in avanti, allungarsi in avanti cercando di toccare le punte dei piedi con  
ginocchi estesi e caviglie in flessione dorsale e mantenere la posizione 30”  
Variazioni:  
 In posizione di allungamento, fare ripetuti, rapidi allungamenti di piccola ampiezza per  
incrementare il rom  
 fare stretching separatamente per ciascun arto, mantenendo l’altro flesso  
 allungarsi afferrando una cintura passata sotto la pianta dei piedi  
 associare la respirazione: espirazione lenta durante l’allungamento 
8. Seduti: protrazione- retrazione del mento e movimenti di flesso-estensione, flessione laterale e  
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rotazione della testa e del collo.  
9. Alzarsi e sedersi 5 (o più) volte di seguito  
Variazioni:  
 Cambiare la posizione di partenza dei piedi: leggermente divaricati, uniti, in semitandem  
 Cambiare la posizione di partenza sulla sedia (indietro o vicino al bordo anteriore)  
 Cambiare la posizione delle braccia: conserte, lungo i fianchi, in avanti (anche con bastone)  
 Cambiare l’altezza della sedia 
 
 
9.8 La mia esperienza personale nell’attuazione di un pro-
tocollo di ginnastica adattata agli anziani: 
 
 
La mia esperienza di lavoro non comprende un vero e proprio gruppo riconosciuto A.F.A, anche se 
si riscontra una similitudine in molte linee guida dei protocolli sanitari di tali attività fisiche 
adattate. 
Mi sono trovato a tenere un corso annuo di 25/30 persone, quasi tutte rientranti nella terza età. Il 
corso di ginnastica fisica adattata alle persone della terza età è incominciato agli inizi di settembre, 
per poi terminare a fine maggio avendo quindi una cadenza di 9 meso-cicli con una frequenza di 3 
allenamenti settimanali della durata di 60’ ciascuno. All’inizio del corso ho richiesto ad ogni 
partecipante di firmare un foglio dove si chiedevano informazioni sullo stato di salute e 
sull’eventuale presenza di patologie di lieve e grave entità. All’interno non vi sono stati riscontrati 
casi di importanti quadri patologici, ma solo casi di osteoporosi, problematiche della colonna 
vertebrale di non rilevante entità e qualche caso di artrosi; insomma un quadro positivo vista la 
fascia di età trattata.  
Prima di iniziare il corso ho introdotto al gruppo di lavoro le nozioni teoriche fondamentali per il 
corretto svolgimento degli allenamenti e per avviarli ad una presa di coscienza, sulla messa in 
sicurezza del training a seconda delle varie patologie o deficit motori, che potrebbero recare 
problematiche in caso di mancata consapevolezza di come ci si allena in quei casi. 
La base principale di ogni mio inizio di progetto di training a breve e lungo termine, comprende 
quindi una prima fase di educazione comportamentale, sia per il tempo del training sia per la routine 
di tutti i giorni. 
 
107 
 
 
 
9.8.1 Premessa teorica pre-corso : 
 
Il corso ha avuto la durata di 9 mesi (da settembre a maggio) con una cadenza settimanale di 3 
allenamenti della durata di 60’ ciascuno, gli allenamenti avverranno nei giorni dispari (lu. merc. 
vene.), l’importanza di alternare un giorno di riposo ad uno di allenamento favorisce il recupero ed 
il lavoro allenante (supercompensazione), ho dato la possibilità, a chi ne ha fatto richiesta, di 
aggiungere 1/2 allenamenti extra facoltativi salvo previo preavviso all’istruttore per trovare insieme 
una giusta combinazione che eviti di sovraccaricare ogni mesociclo di training e di andare in contro 
a plateau.  
Gli allenamenti sono stati svolti secondo il metodo FITT sopra descritto, con aggiunta di 
esercitazioni per l’equilibrio per la propriocettività e con esercitazioni per l’educazione igienico-
motoria (educazione comportamentale motoria), ho introdotto l’utilizzo di un tappetino da training e 
una benda elastica (tera-bend), mentre l’ausilio dei bastoni è stato  fornito dalla struttura. 
Importante ricordare che anche in caso di sensazioni di benessere le persone affette da osteoporosi e 
artrosi devono evitare qualsiasi trauma d’impatto ( piccoli saltelli, ecc…) per prevenire l’insorgere 
di dolore, di fratture, o di degenerazione della patologia, il tutto rassicurando, che durante gli 
allenamenti, ho sempre mantenuto una costante attenzione nel ricordare le misure di sicurezza e nel 
scegliere gli esercizi più appropriati. In caso di compressioni radicolari, traumi vervosi o erniazioni 
discali dolorose, tutti i componenti del gruppo sapevano di avvertire tempestivamente l’istruttore 
prima di ogni esercizio.  
Il programma di allenamento che ho elaborato era corredato delle variabili che ho calcolato sui 
periodi di probabile fatica per diversi soggetti del gruppo e per periodi modifica del training a 
seconda dei fattori ambientali e dello stato di allenamento del gruppo intero, rendendo così il 
programma plastico alle sue funzionalità. 
 
9.8.2 Tipologia degli esercizi usati nel programma di lavoro : 
Di seguito verranno descritti le fasi del training e la tipologia dell’esercizio, sia nelle sue forme, sia 
nelle sue caratteristiche allenanti. Nelle rappresentazioni descrittive incontreremo alcuni esercizi 
che non si trovano in letteratura, ma che sono frutto della mia esperienza lavorativa e didattica e che 
sono stati inventati pensando principalmente ad un lavoro globale per il declino cognitivo, per la 
prevenzione alle cadute e alla propriocettività. Questi esercizi sono stati inventati pensando 
all’interazione dei singoli soggetti del gruppo di attività adattata, perché fino ad ora non vi era mai  
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stata una collaborazione attiva tra i soggetti, durante l’esercizio stesso. La caratteristica 
fondamentale di questi esercizi è il fattore cognitivo e propriocettivo, perché implicano la massima 
attenzione mentale a ciò che si sta facendo e alla percezione della forza espressa dal compagno e 
quindi dalla controresistenza da espletare per rimanere in un equilibrio dinamico e statico, 
accompagnato perennemente dal principio allenante della propriocettività. Questi esercizi sono 
ideati per essere utilizzati sia per allenare la forza in isometria, sia la forza espressa 
concentricamente o eccentricamente, sia per riprodurre gesti della consuetudine giornaliera, in 
forma più allenante e destabilizzata. Due esempi sono riportati all’ultima pagina nelle figure 12 e 
13, sono rappresentati due esercizi uno per i muscoli estensori degli arti superiori, uno per la core 
stability e la parete addominale. Entrambe si affidano alla percezione dell’erogazione della propria 
forza muscolare, con attivazioni muscolari che non hanno mai usato in determinate posizioni 
destabilizzanti e propriocettive. In uno (Fig. 13) la spinta della parte addominale deve contrastare 
l’opposizione delle mani del compagno, cercando di non iperlordotizzare e di espirare lentamente 
durante la fase di contrazione (crica 3/5”); l’altro (Fig. 12) esercizio si basa sulla contrazione 
isometrica degli arti superiori sui corrispondenti del compagno, questa contrazione (caratteristica 
principale la propriocettività) dovrà contrastare la forza del compagno che eseguirà il medesimo 
esercizio. 
 
 
9.8.2.1 Esercitazioni e fase di riscaldamento : 
Ogni allenamento inizia con una fase di riscaldamento che prevede, avendo a disposizione una 
grossa palestra adibita all’Hockey, camminata a passo sostenuto per incominciare a mettere in 
azione l’aumento della frequenza cardiaca, aumentare il pompaggio del sangue per portare 
maggiore irrorazione periferica alla muscolatura, preparare le articolazioni coxo-femorale, femoro-
tibiale, e tibio-tarsica alle successive fasi di mobilità articolare e di lavori con carichi più sostenuti. 
La camminata prevede esercizi di respirazione, insegnando loro di inspirare con il naso ed espirare 
con la bocca, faccio eseguire le inspirazioni portando le braccia alte sopra la testa e facendo 
trattenere per poco il respiro per poi far buttare giù le braccia espirando più forte possibile e 
andando oltre il limite della normale espirazione; faccio praticare durante la camminata anche 
esercizi di respirazione diaframmatica cercando di sensibilizzare l’utilizzo di questo grosso muscolo 
insieme all’ausilio del muscolo trasverso (chiedendo di immaginarsi di retrarre l’ombelico come se 
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dovessero abbottonarsi dei pantaloni che stanno stretti) che mi servirà poi per gli esercizi a terra. 
Spiego anche come si cammina facendo fare attenzione all’esecuzione del passo e chiedendo che si 
attui tutta l’escursione con le tre fasi di attacco al suolo con il tallone, la fase di rotolamento o spinta 
che deve proseguirsi fino alla punta del piede, per poi eseguire la fase di spinta di volo. 
Delle volte inserisco anche la camminata all’indietro per un breve periodo che mi aiuta anche a 
cambiare e ad aumentare il livello di difficolta di percezione dell’ambiente circostante e di come il 
loro corpo ve ne faccia parte (utile modifica specificare il training sull’obiettivo cognitivo). 
 
 
9.8.2.2  Esercizi di mobilità articolare : 
 
Sempre durante la camminata e anche appoggiati ad una ringhiera, vengono eseguiti esercizi di 
mobilità articolare che faccio iniziare dall’articolazione più prossimale fino ad arrivare alla più 
caudale. 
 Collo : esercizi di mobilità articolare del collo per preparare le articolazioni della porzione 
cervicale della colonna vertebrale al proseguimento degli esercizi, per prevenire traumi e per 
sciogliere le tensioni muscolo-tendinee della muscolatura che interessa questa articolazione 
cranio-cervicale: 
 Testa SI: far dire di si con la testa accentuando il movimento ad ampi gradi di mo-
vimento e cercando di non mantenere delle tensioni muscolari ma ricercare un certo 
rilassamento ed eseguire il movimento avanti e dietro senza irrigidire troppo la mu-
scolatura antero-posteriore del collo. 
 Testa NO: dire di no con il capo girando il mento verso una spalla e poi verso l’altra  
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 Orecchio spalla: flesso-estensione del capo da ambedue i lati cercando di portare 
l’orecchio verso la medesima spalla, spesso si tende a girare anche il capo e per evi-
tare questo chiedere di posizionare un dito sul mento e di lasciare questo sempre cen-
trale e di percepire l’allungamento della muscolatura del collo della parte opposta al-
la flessione. 
 Mezzo giro: effettuare mezzi giri con il capo prima lasciandolo cadere dietro e per-
cependo un allungamento della muscolatura anteriore e poi lasciando cadere il capo 
avanti con il mento che va verso lo sterno e percependo l’allungamento della musco-
latura posteriore del collo. 
 Giro completo del capo: effettuare due circonvoluzioni complete prima in un senso 
e poi nell’altro con il capo. 
 
 Spalle : una volta eliminata la tensione cervicale e “sciolta la parte più estrema scendiamo a 
preparare l’articolazione gleno-omerale o scapolo-omerale per stimolare la produzione di li-
quido sinoviale per la lubrificazione e il nutrimento delle cartilagini articolari; questa zona 
nella terza età soffre spesso di situazioni dolorose per compressioni radicolari ernie cervicali 
o retrazioni muscolari ed è per questo che bisogna effettuare un ottima preparazione. 
 Elevazione e depressione delle spalle : detto anche spalle su e giù faccio posiziona-
re le braccia lungo i fianchi e dicendo di fare attenzione a non piegare i gomiti porta-
re verso l’alto (elevare) e vero il basso (deprimere) le spalle; faccio effettuare 
l’esercizio sia alternativamente sia con le spalle in contemporanea. 
 Circonduzioni strette: sempre braccia lungo i fianchi effettuare delle circonduzioni 
senza piegare i gomiti sia anteriormente sia posteriormente e sia in maniera alternata 
che contemporaneamente. 
 Anteroversione e retroversione spalle: sempre braccia lungo i fianchi aprire e 
chiudere le spalle, nella anteroversione cercare di portare avanti e centralmente le 
spalle percependo anche uno stiramento della parte posteriore del tronco all’altezza 
delle scapole; nella retroversione avvicinare le scapole percependo uno stiramento 
dei pettorali. 
 Circonduzioni: faccio effettuare  delle circonduzioni con le braccia sia alternate che 
in contemporanea dicendo di mantenere sempre le braccia tese anche nel punto più 
critico della circonduzione e le faccio effettuare sia in avanti che indietro 
 Oscillazioni: a braccia tese e prima alternativamente e poi insieme faccio oscillare 
verso l’alto e verso il basso le braccia facendo tenere il braccio esteso ma abbastanza 
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rilassato “leggero e moscio” per avere miglior effetto sul principio di detensiona-
mento dell’articolazione. 
 
 Gomiti : mobilità articolare dell’articolazione omero-radiale in preparazione agli esercizi 
che riguardano i gruppi muscolari dell’arto superiore, per prevenire tendinopatie da stress 
per ridotta mobilità articolare. Questi sono esercizi di semplice flesso estensione della ome-
ro-radiale effettuati sia con le mani anteriormente, sopra la testa che lateralmente in maniera 
abbastanza dinamica. Faccio sempre effettuare durante questo esercizio delle aperture e 
chiusure energiche e veloci delle mani per mobilitare in contemporanea anche le piccole ar-
ticolazioni metatarsale e falangee oltre a far effettuare anche circonduzioni dei polsi in am-
bedue i sensi. 
 Tronco : l’importanza di preparare tutta la zona del tronco è data dal proseguimento degli 
esercizi che si andranno a eseguire poi a terra e anche nel prevenire tensioni da immobilità 
della colonna vertebrale preparando alla mobilità del tronco i dischi intervertebrali e tutti 
quei muscoli di più piccola dimensione insieme ai piccoli e grandi legamenti sia vertebrali 
che costali. 
 Rotazioni del tronco: faccio effettuare, durante il cammino, sia a braccia tese e ab-
dotte a 90° che sempre allo stesso grado ma in flessione dell’avambraccio, e da que-
sta posizione si effettueranno rotazioni del tronco prima in un solo tempo e dopo in 
due tempi. 
 Flessioni laterali: braccia lungo i fianchi flettere il tronco da un lato e dall’altro sen-
za piegare le braccia e facendo scivolare la mano verso il ginocchio della parte della 
flessione. 
 
 Anche : dedico a questa parte molto tempo perché le problematiche che insorgono sia pri-
mariamente sia secondariamente dall’articolazione coxo-femorale sono svariate e perché ho 
riscontrato molte problematiche da ridotta mobilità di questa articolazione che vanno da ten-
sioni mio-fasciali e tendinee a limitazioni articolari per principi di artrosi.  
 Flessione anca a gamba flessa : incomincio sempre a mobilitare le anche sul piano 
sagittale facendo effettuare delle flessioni delle anche facendo mantenere la pianta 
del piede parallela al terreno e quindi lavorando anche sullo stiramento del muscolo 
soleo e con una contrazione attiva e controllata dei muscoli tibiali, ricordo sempre di 
espirare nel momento in cui si effettua la flessione; passo poi a lavorare sul piano  
“frontale” chiedendo di effettuare la flessione dell’anca “alzando il ginocchio late-
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ralmente” mantenendo le braccia anteriormente per un migliore equilibrio e perce-
zione dell’esercizio. In fine inserisco flessioni dell’anca con rotazione interna ed 
esterna facendo alzare il ginocchio frontalmente e facendolo abdurre prima e poi fa-
cendolo alzare lateralmente e facendolo addurre. 
 Camminata incrociata : camminare lateralmente portando una gamba prima vanti 
all’altra e poi posteriormente effettuando in questa maniera degli incroci che creano 
sulla coxo-femorale sia movimenti di abduzione che di adduzione sia dei movimenti 
di intra ed extra rotazione. 
 Flessione dell’anca a gamba estesa: estensione dell’anca con la gamba estesa sulla 
coscia la punta dei piedi rivolta verso il soffitto (piedi a martello) tramite controllo 
della contrazione dei tibiali (ciò permette un maggiore allungamento degli  dei mu-
scoli posteriori della gamba), ricordo sempre di effettuare la flessione durante la fase 
espiratoria e di mantenere il controllo della contrazione addominale (core stability) 
per avere un maggior equilibrio una maggiore forza e limitare sempre di più 
l’esecuzione dell’esercizio alla mera forza dei muscoli estensori dell’arto inferiore 
senza andare a compensare con iperestensioni della colonna lombare. Faccio anche 
effettuare gli stessi esercizi sul piano frontale utilizzando quindi i muscoli laterali 
della coscia, gli abduttori (tensore della fascia lata) e chiedendo di mantenere la pun-
ta del piede rivolta verso l’avanti in un atteggiamento controllato di intra-rotazione 
per limitare la mobilità dell’anca e concentrarmi maggiormente sull’utilizzo della 
muscolatura; dopo chiederò di rieffettuare l’esercizio con il piede in extra-rotazione 
e potendo così ampliare il grado di abduzione. 
 Oscillazioni laterali dell’anca : facendo poggiare a tutti le mani sulla ringhiera fac-
cio effettuare delle oscillazioni della gamba sempre anteriormente a quella 
d’appoggio facendo flettere il ginocchio nella fase di adduzione interna e facendo 
estendere la gamba sulla coscia nella fase oscillatoria di abduzione esterna. 
 Passaggi laterali alla ringhiera : con le mani in appoggio alla ringhiera metto in si-
curezza il gruppo e poi chiedo loro di allargare i piedi oltre la larghezza delle spalle e 
di effettuare una piccola flessione della coscia sulla gamba (li faccio piegare) e man-
tenendo quella posizione e aiutandosi anche con l’appoggio delle mani alla ringhiera 
faccio spostare il bacino da una parte all’altra lavorando quindi a catena cinetica 
chiusa sul piano frontale. 
 Mix circonduzioni : questo esercizio lo faccio effettuare quando si passa alla fase a 
terra e si esegue in posizione seduta con le mani in appoggio posteriormente e con la 
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gamba che lavoro che parte estesa a terra e l’altra di appoggio piegata; in questo 
esercizio si effettuano sia in un senso che nell’altro prima una extrarotazione 
dell’arto e del piede poi si flette la gamba sulla coscia contemporaneamente ad una 
abduzione della coscia sull’anca che porta in questa maniera il ginocchio lateralmen-
te, poi si effettua una adduzione per far tornare il ginocchio frontalmente e per ripor-
tare l’arto alla posizione di partenza, lo stesso lavoro si fa invertendo le fasi di par-
tenza e di arrivo. In questo esercizio abbiamo intra ed extra-rotazione, abduzione e 
adduzione flessione ed estensione con il raggiungimento di un’ottima mobilità 
dell’articolazione coxo-femorale. 
 
 Ginocchia: faccio sempre effettuare delle brevi circonduzioni delle ginocchia mantenendo i 
piedi uniti e le gambe semi flesse con le mani in appoggio sulle ginocchia per percepire me-
glio il movimento di rotazione. 
 
9.8.2.3 Esercizi  a contrazioni isotoniche  : 
Questa fase dell’allenamento prevede sempre una combinazione di esercizi effettuati durante la 
camminata e prevarrà quindi il carattere aerobico, ci saranno anche interruzioni per esercizi che 
sono preferibilmente eseguibili staticamente ma cerco sempre di far rimanere il gruppo in costante 
movimento. Anche qui partirò dai gruppi muscolari superiori per scendere in ordine. Gli esercizi 
che andrò ad inserire in questa fase sono di tipo calistenico, di tipo propriocettivo, di equilibrio, di 
allungamento muscolare attivo e prevedono anche alcuni esercizi leggeri di forza. Questi esercizi 
sono stati inseriti nella fase isotonica perché gli faccio eseguire lentamente e con un alto n° di 
ripetizioni e portano quindi ad affaticare il gruppo muscolare interessato, mentre i meri esercizi di 
mobilità articolari sono meno dispendiosi energicamente e meno stressanti per l’articolazione. 
 
 
Parte superiore del tronco: 
 
 Bastone : con l’ausilio di un bastone faccio eseguire esercitazioni che vadano sia a lavorare 
attivamente sulla muscolatura de cingolo scapolo-omerale (Fig.1) sia al mantenimento di 
una buona mobilità articolare, sono esercizi che tonificano la cuffia dei rotatori e che lavo-
rano principalmente sull’azione dei 3 fasci del deltoide (anteriori, laterali e posteriori), ri-
cordo sempre che durante la fase di sforzo dell’esercizio deve essere coadiuvata 
dall’espirazione e controllata con la stabilità della parete addominale. 
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 Alzate frontali: braccia tese quasi all’estremità del bastone, alzo il bastone fino a 
portarlo dietro la testa il tutto in maniera lenta e controllata e una volta dietro la testa, 
sempre a braccia tese dietro la testa faccio spostare 2/3 volte il bastone da una parte 
all’altra. 
 Circonduzioni : sempre con la solita impugnatura precedente effettuo delle circon-
duzioni in ambedue i sensi che passino alte e dietro la testa. 
 Majorette : braccia tese avanti con impugnatura stretta con le mani vicine effettuo 
rotazioni del bastone in ambedue i sensi, lavorando sull’intra ed extrarotazione 
dell’avambraccio. 
 Arrotolo-srotolo : braccia tese con bastone verso il basso prima eseguo delle dorso-
flessioni della mano facendo finta di srotolare una corda legata al bastone e poi ese-
guo il contrario effettuando delle flessioni palmari. Qui andiamo a lavorare bene sul 
gruppo muscolare degli estensori e flessori del polso siti nell’avambraccio. 
 Torsioni a coppia con bastone: esercizio svolto a coppia schiena a schiena impu-
gnando il bastone avanti con le braccia tese, gambe leggermente piegate e legger-
mente divaricate, ruoto il tronco fino a passare il bastone al compagno il quale rief-
fettuerà dal lato opposto lo stesso movimento, questo va a lavorare molto bene unila-
terlamente sul pettorale perché nella fase finale della torsione, che dovrà essere attiva 
e leggermente mantenuta,  si propone una adduzione estremizzata del braccio. 
 Piegamenti propriocettivi a coppia : (Fig.2) a coppia uno in posizione di sicurezza 
con una gamba più arretrata (es. posizione di spinta) impugnando il bastone con le 
braccia tese avanti e l’altro si posizione allo stesso modo di come si mette per fare i 
piegamenti alla ringhiera( vedi sotto piegamenti ); questo esercizio di mia ideazione 
porta a far lavorare in contemporanea ambedue i soggetti, mentre chi sta in assetto 
statico di appoggio per chi effettua il piegamento riceverà un aumento progressivo 
del carico mano a mano che il compagno effettuerà il piegamento e si porterà in 
avanti e dovrà quindi avere un massimo controllo propriocettivo del core stability 
della forza della muscolatura scapolo-omerale ; mentre chi effettua il piegamento 
avrà una sorta di destabilizzazione da parte della non completa stabilità del bastone 
impugnato dal compagno e agendo in questo modo su una componente propriocetti-
va dell’esercizio. 
 
 Ringhiera : uso questa come appoggio e mezzo di sicurezza per effettuare sia esercizi per 
gli arti inferiori sia per la parte superiore del tronco; questo attrezzo sviluppa sicurezza nella 
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persona anziana che riesce ad estremizzare un esercizio semplice come dispendio energetico 
ma magari di nuova conoscenza e quindi di maggiore suscettibilità e timore nell’eseguirlo. 
 Piegamenti :  (Fig. 3) faccio posizionare il gruppo con le mani in appoggio alla rin-
ghiera con una apertura leggermente più ampia dell’apertura delle spalle, i piedi più 
indietro della linea de bacino e poi chiedendoli di effettuare dei piegamenti vigilo at-
tentamente sulla corretta esecuzione dell’esercizio stando attento che i gomiti non 
superino il piano immaginario delle spalle durante la flessione, che la respirazione 
rimanga attiva in espirazione durante la fase di spinta, che la parete addominale sia 
sempre attivamente contratta e che non si creino compansi sulla colonna vertebrale. 
 Tera-bend (elastico) : (Fig. 4)questo strumento è utilissimo per aumentare i livelli di carico 
mantenendo però anche un certo livello di sicurezza per l’esercizio. 
 Tensioni dinamiche  dell’elastico : in posizione eretta faccio tendere l’elastico con 
le braccia tese, prima anteriormente poi sopra la testa e infine dietro la schiena, e 
faccio effettuare delle piccole trazioni dell’elastico in maniera dinamica veloce e 
ritmica. 
 Bicipiti e tricipiti : mi servo dell’elastico per sfruttare le sue tensioni per affettuare i 
classici esercizi per i bicipiti e i tricipiti sempre mantenendo un controllo attivo della 
respirazione del core stability e mantenendo le ginocchia leggermente piegate per 
non gravare troppo il carico sulla schiena. 
 Alzate laterali: elastico sotto i piedi, impugno l’elastico all’estremità e mi posiziono 
con le braccia semi abdotte e effettuo delle lente e controllate, nella fase di ritorno, 
alzate laterali per lavorare sui fasci laterali del deltoide. 
 
 
 
 
Arti inferiori : 
 
 Bastone : sfrutto l’ausilio del bastone per effettuare degli esercizi di piegamenti sugli arti in-
feriori specialmente a carattere propriocettivo. 
 Piegamenti a coppia : uno tiene il bastone con le braccia tese avanti leggermente 
sotto il processo stiloideo, con i piedi leggermente più divaricate della larghezza del-
le spalle e con le gambe il leggera flessione per scaricare il carico sulla colonna, 
l’altro si posizionerà con le mani in appoggio al bastone per prepararsi ad effettuare 
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dei semplicissimi piegamenti non troppo accentuati ci quali saranno per lui a caratte-
re propriocettivo perché oltre a dover controllare il piegamento dovrà aggiustare vol-
ta-volta il controllo dell’equilibrio destabilizzato dal movimento instabile del basto-
ne; il compagno riceverà soprattutto sul cingolo scapolo-omerale una tensione che 
aumenterà costantemente mano a mano che il compagno si piegherà e dovrà cercare 
di mantenere il bastone sempre alla stessa altezza con le braccia tese. Questo eserci-
zio crea delle tensioni e degli aumenti di carico progressivamente superiori e ho no-
tato un effettivo miglioramento nell’equilibrio e nell’utilizzo della proprio core stabi-
lity 
 Ringhiera : sfrutto come precedentemente detto la sicurezza in appoggio con le mani che 
mi crea maggior fiducia nell’individuo a svolgere l’esercizio. 
 Piegamenti : piedi leggermente più divaricate della larghezza delle spalle, punte dei 
piedi in leggera extrarotazione, effettuare il piegamento non oltre i 90° ed espirare 
nella fase di risalita. 
 Corpo libero: sfrutto il corpo libero da strumenti o macchinari per eseguire degli esercizi 
che portano anche ad un miglioramento dell’equilibrio e della percezione di utilizzo del pro-
prio gruppo muscolare in questione. 
 Camminata piegati : (Fig. 5) mentre il gruppo sta camminando chiedo di prosegui-
re la marcia rimanendo però sempre piegati sulle ginocchia per qualche secondo (cir-
ca 6”) andando a lavorare su una contrazione eccentrica concentrica e a tratti anche 
isometrica; faccio molta attenzione a far mantenere una linea obliqua della colonna 
vertebrale in linea con il bacino per non gravare su di essa. 
 Camminata sulle punte dei piedi: (Fig. 6) faccio fare 5/6 passi sulle punte dei piedi 
chiedendo di spingere ad ogni passo sulle punte e faccio anche mantenere le braccia 
tese alte sopra la testa per far percepire l’allungamento di ogni spinta. 
 Camminata sui talloni: immediatamente dopo i polpacci faccio camminare per 
qualche secondo sui talloni andando a sfruttare i tibiali e stirando per il principio di 
inibizione reciproca i polpacci. 
 Camminata calciata dietro: faccio effettuare una camminata calciando posterior-
mente con il tallone e cercando di portarlo verso i glutei e sfruttando così la muscola-
tura degli ischiocrurali. 
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Fase di esercizi a terra per la parte inferiore del tronco : 
 
 Addome : faccio svolgere quasi tutti gli esercizi per la parete addominale in sicurezza e cer-
cando di evitare troppe contrazioni concentriche che vadano a stressare il legamento longi-
tudinale posteriore della colonna e il legamento sopraspinoso, inoltre cerco di insegnare co-
me eliminare le tensioni della cervicale durante gli addominali e mi servirò per questo anche 
dell’ausilio della tera-bend. Svolgiamo quindi esercizi a carattere prettamente isometrico 
aiutati spesso da destabilizzazioni che implicano un maggior controllo del core stability. 
Molti di questi esercizi non sono solamente per la parte addominale ma comprendono, gra-
zie al principio della destabilizzazione, movimenti articolari utili all’articolarità degli arti e 
all’allungamento muscolare. Infatti molti di questi esercizi sono sia a carattere di tonifica-
zione sia di allungamento muscolare attivo facendomi risparmiare tempo sulla parte di strat-
ching statico che spesso viene fatto nelle palestre. 
 Hundred :  (Fig. 7 ) posizione supina gambe con angolo coscia-bacino di 90° e an-
golo femoro-tibiale a 90°, si solleva testa e spalle e mantenendo una contrazione at-
tiva degli addominale e la retrazione ombellicale grazie alla contrazione del trasverso 
si effettuano con le bracci tese lungo i fianchi delle veloci e dinamiche oscillazioni in 
su e in giù creando in questo modo destabilizzazione che dovrà essere controllata dal 
soggetto. La stessa cosa la posso far eseguire con l’elastico . 
 Spinte isometriche: posizione supina gambe piegate con piedi in appoggio a terra 
braccia tese avanti con mani in appoggio sulle cosce immediatamente sotto le ginoc-
chia (Fig. 8) effettuo tramite contrazione isometrica degli addominali delle spinte 
delle mani sulle gambe. 
 Scissor : posizione supina spalle sollevate gambe estese verso l’alto a posizione di 
forbice con  quadricipite sempre in contrazione, effettuare degli scambi incrociati 
degli arti esercitando una piccola trattenuta con le mani sull’arto che si avvicina al 
corpo. In questo esercizio si avrà anche un allungamento degli ischiocrurali. 
 Single leg stretch : posizione supina con spalle sollevate, una gamba estesa e solle-
vata da terra a circa 30 cm e l’altra piegata in massima flessione sul bacino e tratte-
nuta dalle mani, si dovrà scambiare la posizione degli arti in maniera lenta dinamica 
e controllata effettuando una piccola trazione verso il torace ogni volta che prendia-
mo la gamba che arriva in flessione. Questo ci permette di avere un allungamento 
controllato e attivo del muscolo ileo-psoas. 
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 Alzate sul fianco : posizione sdraiata su di un fianco con appoggio 
sull’avambraccio, facendo perno sui piedi sollevare il bacino verso l’alto. 
 
 Glutei : esercitazioni sia in piedi che a terra vengono effettuate anche per la muscolatura dei 
glutei e degli estensori degli arti inferiori. 
 Superman : in piedi estensioni  del braccio e della gamba controlaterale, il braccio 
va alto dietro la testa e la gamba tesa dietro il bacino. 
 Glutei alla ringhiera : (Fig. 9) con appoggio delle mani alla ringhiera faccio solle-
vare a gamba estesa un arto e faccio mantenere la posizione per 3” cercando di far 
controllare la contrazione solo nel gluteo e non compensando sulla colonna lombare. 
 Ponte dei glutei : (Fig. 10) posizione supina faccio effettuare il ponte dei glutei in 
maniera dinamica  e poi faccio cambiare esercizio facendo mantenere la posizione in 
ponte con una gamba sollevata ed estesa avanti per 2”. 
 
 Stretching : (Fig. 11a; 11b) la fese di allungamento muscolare è già ben concentrata nella 
fase attiva degli esercizi a terra, ma a fine training faccio ugualmente rilassare e riposare il 
gruppo facendo effettuare degli esercizi di allungamento statico degli ischiocrurali dei petto-
rali dei tricipiti e dei quadricipiti anche con l’ausilio della tera-bend e della ringhiera. 
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9.9 Giornata tipo di un allenamento 
Descrizione  Durata Mezzi/Finalità Attenzioni 
Riscaldamento 
camminata sostenuta 
+ respirazione 
5 min Riscaldamento, mobilità 
articolare 
Respirazione 
diaframmatica; 
corretta esecuzione 
del passo 
Testa SI 15 volte Mobilità articolare Eliminare tensioni 
Testa NO 15 volte Mobilità articolare Eliminare tensioni 
Orecchi spalla 15 volte Mobilità articolare Eliminare tensioni 
Mezzo giro aventi e 
dietro 
3 avanti ; 3 dietro Mobilità articolare Lasciare cadere la 
testa 
Circonduzioni 
complete 
2 avanti ; 2 dietro Mobilità articolare Lasciare cadere la 
testa 
Elevazione e 
depressione spalle 
10 volte Mobilità articolare  
Circonduzioni strette 
spalle 
10 dietro ; 10 avanti Mobilità articolare  
Anteroversione e 
retroversione spalle 
6 avanti ; 6 dietro Mobilità articolare  
Circonduzioni spalle 10 dietro ;10 avanti Mobilità articolare Braccia estese libere; 
alternate e insieme 
Oscillazioni spalle 10 alter. ; 10 insieme Mobilità articolare Alternate e insieme 
Flex-ex gomiti 20 av.,20 su,20 lat. Mobilità articolare Dinamiche e veloci 
Rotazioni tronco 15 Mobilità articolare  
Felx laterali trocno 8 x lato Mobilità articolare  
Flex anche 8 x gamba Mobilità articolare Gamba flessa, pianta 
parallela al terreno 
Camminata incrociata 20 incroci x gamba Mobilità articolare Senza saltellare 
Flex anche 5 x gamba Mobilità articolare Gamba estesa punta 
piede a martello 
Oscillazioni laterali 
anca 
15 x gamba Rinchiera; mobilità 
articolare 
Flettere all’interno e 
estendere all’esterno 
Passaggi laterali 6 x gamba Ringhiera; mobilità 
articolare 
Non piegare troppo 
Mix circonduzioni 8 x gamba A terra; mobilità 
articolare 
 
Circonduzioni 
ginocchia 
6 giri orari e 6 antior. In piedi; mobilità 
articolare 
Gambe semi flesse 
Alzate frontali spalle 8 complete Bastone; tonicità; 
mobilità articolare 
 
Circonduzioni spalle 6 dx e 6 sx Bastone; tonicità; 
mobilità articolare 
 
Arrotolo-srotolo 
avambraccio 
15 flex e 15 ex Bastone; tonicità; 
mobilità articolare 
 
    
Torsioni a coppia 10 torsioni Bastone; tonicità; Aspettare l’arrivo del 
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spalle e petto mobilità articolare compagno in torsione 
Piegamenti 
propriocettivi coppia 
6 x 2 Bastone; tonicità Mantenere il core 
stability 
Piegamenti petto 8 x 1 Ringhiera; tonicità Corse stability 
Tensioni dinamiche 
elastico dorso-spalle 
10 trazioni x tipo Elastico; tonicità, 
ritmicità 
Movimento veloce e 
stabile 
Alzate laterali spalle 6 x 1  Elastico; tonicità Lento e controllato 
Bicipiti e tricipiti 8 x 2 Elastico; tonicità Lento e controllato 
Piegamenti gambe 8 x 2 Bastone; propriocettivo Core stability 
Piegamenti gambe 10 x 2 Ringhiera; tonicità  
Camminata piegati 6” x 3 Corpo libero Schiena in scarico 
Camminata in punta 
di piedi 
5 spinte x 2 Corpo libero  
Camminata sui talloni 6” x 2 Corpo libero  
Calciata dietro 20” x 3 Corpo libero Senza saltellare 
Hundred addome 10 mov. X 2 Corpo libero Contrazione attiva 
trasverso 
Spinte isometriche 
addome 
3 x 8/6/4 Corpo libero  
Scissor addome 10 scambi x1 Corpo libero  
Single leg stretch 10 scambi x 1 Corpo libero  
Alzate bacino sul 
fianco 
6 x lato Corpo libero Perno sui piedi; bacino 
in alto 
Superman per glutei 10 x 1  Corpo libero Non inarcare la 
colonna lombare 
Glutei statici 3” x gamba x 2 Ringhiera; tonicità Controllo addominale, 
isolare contrazione 
gluteo 
Ponte dei glutei 10 x 1 Corpo libero Dinamico 
Stratching statico Ultimi 5 minuti Corpo libero Rilassamento  
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9.10 Integrazione ai protocolli A.F.A 
 
Secondo le mie valutazioni, gli esercizi presenti nel protocollo AFA per il trattamento delle 
sindromi algiche da ipomobilità sono utili ma non esaustivi per il trattamento dei disturbi associati 
all’invecchiamento. Il mio parere è quello di integrare questi esercizi, già presenti, con altri mirati al 
reclutamento di attività cognitive (di tipo centrale) che stimolino quindi la funzione mentale delle 
persone che li praticano. 
Nei capitoli precedentemente descritti, vi è  ampia dimostrazione di come l’attività fisica sia molto 
efficace nel migliorare le funzioni superiori negli animali e nell’uomo, sia essa di tipo aerobico, di 
forza o di destrezza. Si ha quindi un aumento della rappresentazione neuronale delle diverse aree 
corporee attraverso la stimolazione della plasticità delle cellule cerebrali. Ritengo comunque di 
fondamentale importanza, specialmente nell’uomo, lo svolgimento di specifiche esercitazioni, con 
la richiesta di un particolare livello di attenzione e concentrazione; tali esercizi hanno anche 
l’obiettivo di essere funzionali allo svolgimento delle normali attività quotidiane. 
Questo effetto lo possiamo ottenere con esercizi di equilibrio e coordinazione del movimento degli 
arti, che possono essere eseguiti, sia a corpo libero (soprattutto all’inizio per agevolare le persone 
più in difficoltà), sia con l’utilizzo di piccoli attrezzi che ne aumentano la difficoltà e la variabilità 
con moltissime possibilità di combinazione. Gli effetti positivi di questo lavoro si riscontrano nella 
gestione delle attività di tutti i giorni, sia a livello domestico, sia all’esterno dove gli stimoli 
ambientali che ci troviamo a dover affrontare sono maggiori. Basta pensare all’effetto che possono 
avere riguardo alla prevenzione delle cadute che sono tra le principali cause di invalidità nelle 
persone anziane. 
Le sedute di ginnastica A.F.A svolte in palestra hanno una cadenza bisettimanale o, in alcuni casi, 
trisettimanale. Per ottenere effetti maggiori è molto importante associare uno stile di vita sano ed 
anche una piccola parte di esercizio svolto in modo autonomo a casa. I consigli che possiamo 
fornire sono quelli di cercare di muoversi il più possibile a piedi o in bicicletta evitando di utilizzare 
la macchina o i mezzi pubblici anche per i piccoli spostamenti. Inoltre, seguendo il consiglio 
dell’istruttore in palestra, si possono ripetere alcuni degli esercizi più semplici svolti in palestra, al 
proprio domicilio, in modo autonomo senza incorrere in alcun rischio. 
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9.11 Esercizi coinvolgenti l’area cognitiva 
 
N° 
esercizio 
Descrizione 
esercizio 
Ripetizioni/ 
durata 
Materiali Obiettivo Varianti/note 
1 Marcia sul posto con 
movimento alternato 
di braccia e gambe 
Almeno 1 
minuto 
 Coordinazione Sollevare 
ginocchio 
omolaterale o 
opposto al braccio. 
1.1: calciata 
toccando il tallone 
con la mano 
omolaterale 
1.2: stessa cosa 
toccando la parte 
esterna del piede 
1.3: flessione 
dell’anca toccando 
l’interno piede con 
la mano opposta 
1.4: flessione 
dell’anca toccando 
il ginocchio con il 
gomito opposto 
1.5: slanci a gamba 
tesa toccando la 
gamba con la mano 
opposta 
2 Camminare lungo 
una linea 
3 volte per 
ogni variante 
 Equilibrio Indietro, 
lateralmente, occhi 
chiusi 
3 Camminare tutti 
insieme in modo 
libero nella palestra 
3-5 minuti  Coordinazione Camminata in 
avanti, indietro, 
laterale. 
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con variazioni di 
andatura 
Contemporanea 
esecuzione di 
movimenti con le 
braccia 
4 Camminata alternata 
sulle punte e sui 
talloni  
10 appoggi 
sulle punte e 
10 sui talloni 
 Coordinazione 
e 
propriocezione 
Camminata avanti, 
indietro e 
lateralmente in 
entrambi i sensi 
5 Camminata con 
estensione crociata 
degli arti 
10 volte per 
arto 
 Coordinazione 
ed equilibrio 
Effettuare 
l’esercizio al 
segnale 
dell’istruttore 
6 Esercizio di tapping 
di mani e piedi 
3 volte per 
arto 
 Coordinazione Seduti o in piedi, 
con utilizzo di 
bersagli 
7 Esercizio con step 1 minuto step Coordinazione Cambiare modalità 
e tempo di salita e 
discesa 
8 Appoggio 
monopodalico 
3 volte arto tappettini Equilibrio Vicino al muro o 
con un bastone per 
facilitare 
l’esecuzione 
9 In piedi: in appoggio 
monopodalico con 
l’aiuto del bastone, 
alternare l’appoggio 
da dei piedi 
passando 
contemporaneamente 
il bastone da una 
mano all’altra 
20 passaggi bastone Coordinazione 
ed equilibrio 
Tenere il bastone 
con la mano 
omolaterale del 
piede in appoggio  
10 Lancio della pallina 
al muro e presa al 
10 volte per 
ogni variante 
pallina Coordinazione Cambiare mano di 
lancio e 
124 
 
 
volo afferramento, 
anche alternate 
11 Passaggio o lancio di 
piccoli oggetti tra 
due persone 
1 minuto per 
ogni variante 
Palline, 
bastoni, 
palle 
Coordinazione Variare tra mano 
destra e sinistra, 
dal basso in alto e 
viceversa, rimbalzo 
della palla a terra 
12 Caduta verso il muro 
con controllo 
dell’arresto con le 
braccia 
2 serie 8  Coordinazione  
13 Piegamenti 
propriocettivi sulle 
braccia  a coppia 
6x3 Bastone Propriocezione Mantenere il core 
stability, soggetto 
A tiene il bastone a 
braccia tese in 
posizione di 
sicurezza sulle 
gambe mentre il 
soggeto B con i 
piedi uniti, con le 
mani in appoggio 
sul bastone effettua 
il piegamento. 
Nota: il carico 
durante l’esercizio 
aumenta 
gradualmente per 
entrambi i soggetti 
14 Supini: spalle alzate, 
braccia in direzione 
delle gambe, 
flessione alternata 
dinamica delle anche 
10 scambi x 2  Coordinazione Ad ogni flessione 
dell’anca prendere 
con le mani il 
ginocchio che 
spinge in direzione 
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a ginocchia flesse opposta 
15 Sul fianco: in 
appoggio sul gomito, 
calcio con piede a 
martello verso l’alto 
ed in avanti 
6 x 2  Coordinazione  
 
 
9.12 Esercizi alla Speed Ladder 
 
N° 
esercizi
o  
 
Descrizione 
esercizio 
obbligatorio 
Materi
ali 
Obiettivo Varianti/not
e  
 
Foto 
1 camminata 
attraverso la 
scaletta ponendo 
un solo piede, 
alternando destra e 
sinistra, dentro 
ogni “box” 
scaletta Equilibrio 
coordinazio
ne 
  
2 due piedi in ogni 
“box”. Partire 
sempre con il piede 
destro. 
Partire sempre col 
sinistro. 
Alternare  
 
scaletta Equilibrio 
coordinazio
ne 
Attenzione al 
ritmo 
dell'esercizio 
che dovrà 
essere via via 
sempre più 
fluido. 
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3 un piede solo nel 
primo box ed 
entrambi nel 
secondo. Partire 
sempre con il piede 
destro. 
Partire sempre col 
sinistro. 
Alternare  
 
scaletta Equilibrio 
coordinazio
ne 
Attenzione al 
ritmo 
dell'esercizio 
che dovrà 
essere via via 
sempre più 
fluido. 
 
 
4 il primo esercizio 
ponendo un piede 
fuori ed uno 
all'interno dei 
“box” a sinistra. 
Ripeto a destra 
della scaletta 
scaletta Equilibrio 
coordinazio
ne 
Attenzione al 
ritmo 
dell'esercizio 
che dovrà 
essere via via 
sempre più 
fluido. 
 
 
5 inserire nel “box” 
prima un solo 
piede per volta, e 
due fuori. poi, 
entrambi sia fuori 
che detro il box  
scaletta Equilibrio 
coordinazio
ne 
Si usa la 
parte esterna 
a destra della 
scaletta. poi 
ripetendo 
quella sinistra 
 
 
6 utilizziamo sia lo 
spazio fuori, che 
quello dentro alla 
scaletta, sia a 
destra che a 
sinistra. Anche qui 
ricordo che i piedi 
possono essere 
alternati o ripetuti  
scaletta Equilibrio 
coordinazio
ne 
(destra-
sinistra-
destra-
sinistra 
oppure 
destra-
sinistra-
sinistra-
destra). 
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7 lateralmente alla 
scaletta 
scaletta Equilibrio 
coordinazio
ne 
  
 
Questo piccolo e semplice strumento, permette di disporre di una variegata modalità d’uso, utile per 
la diversificazione degli esercizi, per il loro graduale aumento di difficoltà, ma soprattutto è 
strettamente legato ad un maggiore lavoro mentale. Questa “scaletta” obbliga i soggetti a mantenere 
concentrazione, e ad effettuare esercizi prettamente di carattere coordinativo, ma il suo utilizzo è 
anche direttamente proporzionale alla capacità di memorizzare i passi svolti nell’esercizio 
precedente e ripercorrerli alla perfezione nel successivo; l’aumento di difficoltà sta nel cambiare 
livello di difficoltà coordinativa e motoria, ogni qual volta l’apprensione del circuito sia ben 
consolidata ed immettere quindi un livello di difficoltà superiore, fino a quando i soggetti non 
saranno ben allenati a ricordare da soli ogni tipo di circuito inventato e capaci di modificare il 
circuito in caso di cambiamento improvviso dell’esercizio, da parte dell’istruttore. 
Ho usato questo attrezzo nel mio gruppo di lavoro e alla prima somministrazione dell’esercizio 
hanno tutti trovato molta difficoltà, sia a livello coordinativo, sia a livello cognitivo, nel ricordare 
successivamente quali passi avevano eseguito. 
L’inserimento di questi esercizi in tutte le sedute del protocollo di training, ha portato l’intero 
gruppo, a fine corso, a ricordare ed effettuare perfettamente più di 8 livelli differenti di circuiti. 
Da questo ho dedotto che questo attrezzo, con i correlati esercizi, sia uno strumento valido da poter 
inserire nei protocolli A.F.A. specializzati nel trattamento del declino cognitivo lieve e grave. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
128 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Capitolo 10 
 
 
Conclusioni 
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Abbiamo visto come il nostro cervello (centri superiori) ma anche tutto il resto delle strutture 
nervose, sia in grado di compiere delle modificazioni, sia strutturali morfologiche, che funzionali. 
Tali modifiche sono sia indotte dal fisiologico mutamento dell’organismo, dovuto ai principi di 
invecchiamento, sia dovute ad alterazioni neurotrofiche indotte da fattori esterni (attività fisica, 
dieta, ambiente esterno arricchito, corretto stile di vita) 
Questa è la plasticità del Sistema Nervoso, ma nel testo si è parlato  anche della plasticità neuro-
muscolare; è stato necessario per spiegare la correlazione vincente tra esercizio fisico e prevenzione 
al declino cognitivo. 
In letteratura si avviene che un esercizio fisico protratto per diverse settimane, sarebbe in grado di 
alterare l’architettura della giunzione neuro-muscolare (dimensione dell’area pre e post sinaptica, 
lunghezza del terminale nervoso, distribuzione delle vescicole sinaptiche e dei recettori, 
ramificazioni terminali nervosi); la causa di questi cambiamenti sta nell’aumento della sintesi 
proteica e del trasporto assonale veloce di proteine, alcune delle quali con funzioni trofiche. 
Studi condotti da Desauliners e colleghi, hanno dedotto che a seguito dell’esercizio fisico cronico, 
si ha un aumento del 20% del numero di recettori per l’acetilcolina (nAChR) a livello della placca 
motoria, parallelamente all’aumento delle dimensioni dei terminali nervosi. L’aumento del numero 
di recettori può significare un aumento dell’area della placca motoria che deve accoglierli. 
Studi ipotizzano che un training di lungo termine, provochi nella M1 (area motoria primaria), il 
reclutamento di unità aggiuntive a livello di questa sezione corticale; questo cambierebbe la 
rappresentazione della sequenza motoria. 
All’interno dell’ippocampo, per trattare più specificatamente il tema del declino cognitivo, ci sono 
settori importanti (Giro Dentato e Corno D’Ammone) contenenti cellule nervose importanti e neo 
formate, grazie ai processi di plasticità; la produzione e la sopravvivenza di questi nuovi neuroni 
può contribuire alla neuroplasticità e ad altre funzioni ippocampali come la memoria e 
l’apprendimento. La neurogenesi nell’ippocampo sembra andare oltre la semplice sostituzione di 
cellule ormai vecchie, queste cellule ippocampali di nuova formazione, sono essenziali per 
l’apprendimento e la memoria e quindi permettono di potenziare le proprie capacità di 
apprendimento.  
Questi importanti e recenti studi hanno dimostrato che le nuove cellule non solo possono sopperire 
alla perdita di altre, causata dall’invecchiamento, ma contribuiscono anche ad attribuire alle reti 
nervose una capacità di tessere connessioni analoga a quella riscontrabile in un cervello immaturo e 
fortemente orientato all’apprendimento. 
La generazione di nuove connessioni sinaptiche è più importante del mero numero di neuroni; un 
cervello in declino numerico non è necessariamente a rischio nella sua funzionalità, purchè colleghi 
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maggiormente i restanti neuroni disponibili. 
Abbiamo quindi visto, come nelle tre principali sezioni che ci interessano per studiare una strategia, 
quanto più efficace possibile, a prevenire o a mantenere l’aggravamento del declino cognitivo, vi sia 
la capacità plastica di attivare sistemi di modificazione morfologica e funzionale, grazie all’azione 
dei fattori esterni, tra i quali uno dei più incisivi su questi cambiamenti è proprio l’attività fisica, che 
già da sola potrebbe essere considerata un “farmaco” anti invecchiamento. 
Abbiamo inoltre notato come esistano già protocolli di attività fisica adattata (A.F.A.), promossi dal 
Sistema Sanitario Nazionale, che intervengono sulla prevenzione primaria, secondaria e terziaria 
(vedi Parkinson), ma credo che questi possano essere arricchiti tramite integrazioni da parte del 
Dott. Magistrale in Scienze Motorie , per espletare al meglio la loro funzione.  
L’esercizio fisico induce cambiamenti plastici al SN, nelle demenze (degenerazione del declino 
cognitivo), questo è essenziale per attuare un processo di prevenzione sia fondato sulla familiarità e 
sull’incisione demografica, sia sulla possibilità di andare in contro a malattie invecchiamento 
indotte che potrebbero poi portare anche a un quadro di degenerazione cognitiva e quindi demenza 
senile. Ma l’esercizio fisico svolge anche un importante ruolo di neurogenesi sulle cellule nervose 
ed è quindi il candidato principale per attenuare un possibile aggravamento di tale malattia. 
Ho presentato nella tesi una mia esperienza personale dove ho attuato un lavoro di attività fisica 
adattata ad un gruppo di anziani,  in buone condizioni fisiche e alcuni con qualche disabilità lieve; il 
dato che ho notato e che mi ha fatto riflettere sui protocolli A.F.A, già preformati con linee guida, è 
stato quello che mancano forme di interazione e di arricchimento sia dell’ambiente che 
dell’esercizio stesso, per poter specificare ed allargare l’intervento preventivo anche al declino 
cognitivo. 
Credo dunque che sia importantissimo in un progetto per una demenza di Alzheimer, per una 
demenza vascolare o per altre forme di deficit cognitivo, attuare sempre un’attività fisica che sia 
ricca di coinvolgimenti esterni, che utilizzi la creatività del soggetto per diversificare e mutare 
continuamente il corso dell’esercizio stesso e del progetto in toto; cercare di far interagire più che si 
può i vari soggetti del gruppo, l’un con l’altro. A questo proposito ho inventato degli esercizi 
propriocettivi a coppie, con la possibilità di utilizzare anche attrezzi, questi esercizi hanno 
dimostrato, nel corso del progetto, un gigantesco cambiamento relazionale da parte dei soggetti; una 
capacità superiore nel risolvere i problemi (difficoltà) che io inserivo negli esercizi (problem 
solving) e questo ha anche caratterizzato un incredibile miglioramento nella memoria a breve 
termine nei soggetti più assenti. Questo perché ogni training si svolgeva con un sottofondo 
musicale, la mia presenza e la mia voce erano costantemente attive, ricercavo sempre un feed back 
da parte loro e creavo proprio forme di interazione cognitiva durante gli esercizi. 
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Questo lavoro ha dimostrato come per attuare un lavoro specifico di attività fisica adattata, per il 
declino cognitivo, non bisogna rifarsi solo al mero atto motorio, ripetitivo ed esaustivo, ma bisogna 
ricercare quanto più un arricchimento motivazionale e interattivo con i soggetti interessati; ci deve 
essere un continuo interscambio di informazioni, per far si di  allenare il corpo ma anche la mente, 
come si suol dire “ Men Sana in Corpore Sano”. 
In fine abbiamo notato come l’Italia sia tra le prime candidate come anzianità demografica, e come i 
costi dell’assistenza privata all’anziano siano elevati a causa di una carenza di contributi pubblici 
del Sistema Sanitario Nazionale, perché intervenga su questa categoria di popolazione, che presto, 
ma anche ora, influirà pesantemente sui bilanci statali. Ogni malattia invecchiamento indotta, è 
trattata in Italia quando ormai vi è già la comparsa e i costi per il trattamento di queste malattie e 
dell’invecchiamento in generale, sono superiori ai costi che si potrebbero avere per un progetto 
sanitario mirato principalmente alla prevenzione.  
Le demenze e principalmente, in ordine di impatto socio-saintario ed economico-sanitario, la 
demenza di Alzheimer e le demenza vascolari, rappresentano una buona fetta delle spese sanitarie 
dovute alle malattie indotte dall’invecchiamento, ma la maggior parte di questa spesa viene 
accollata principalmente alle famiglie, dimostrando una carenza assistenziale da parte del Sistema 
Pubblico; la necessità di investire in politiche sanitarie, atte alla prevenzione, come succede in molti 
altri paesi del mondo, garantirebbe  un ritardo nell’eventuale comparsa di malattie invecchiamento 
associate, un miglior stile di vita dell’anziano, una drastica riduzione degli interventi di assistenza 
professionale all’anziano (molto costosa), e una diminuzione del grado di gravità delle malattie 
stesse. Questo porterebbe ad un minor costo privato per la spesa di assistenza, una riduzione nella 
spesa farmaceutica, un impatto sociale e lavorativo differente per la popolazione anziana e per chi 
l’assiste e una diminuzione nei costi sanitari all’utilizzo in strutture private. Se si investisse in un 
grosso progetto pubblico di prevenzione, coinvolgendo il Dott. Magistrale in Sicenze Motorie, con 
le strutture adatte ad un tipo di attività fisica adattata, potremmo cambiare la conformazione 
demografica sanitaria da qui al 2030. 
Il corpo vive sano, la mente vive sana, l’anziano è saggio e attivo e il giovane ne trarrà 
insegnamento. Come in ogni cosa, “chi semina raccoglie” e in Italia è arrivato il momento di 
seminare bene nel nostro settore, solo così la nostra professionalità potrà dare i benefici studiati fino 
ad ora nelle aule universitarie. 
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Tutte le figure sopra riportate fanno riferimento al gruppo di lavoro che ho tenuto e sul quale ho 
sperimentato parte degli esercizi dei protocollo A.F.A. e parte degli esercizi ideati da me . 
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